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Il existe deux types de poils chez le chien et le chat : 
•  les poils primaires contiennent une medulla de grande 
taille et un fin cortex. Ils sont rigides et couvrent toute 
la surface cutanée. Ils assurent une protection contre 
la pluie et donnent la couleur du pelage. Les follicules 
pileux primaires sont associés à des glandes (séba-
cées et apocrines) et au muscle arrecteur.
•  les poils secondaires sont fins, souples et possè-
dent une medulla plus étroite. Ils forment le sous-poil 
garantissant une meilleure isolation thermique. Les 
follicules secondaires possèdent parfois une glande 
sébacée mais jamais de glandes apocrines ni muscle 
arrecteur.
	classification des pelages selon
 leur longueur et leur texture 
 chez les chiens
•  poils normaux : Berger allemand, Berger australien, 
Welsh Corgi. Majorité de poils secondaires.
•  poils courts : majorité de poils primaires.
 -  Poils courts durs : Rottweiler et terriers. 
 -  Poils courts fins : le Boxer, le Pinscher nain, le Dal-
matien. 
•  poils longs :
 -  Poils long fins : Cocker Spaniels, Loulou de Pomé-
ranie, Chow Chow, Yorkshire Terrier. 
 -  Poils longs frisés : Caniche, Bedlington terrier, 
Kerry blue terrier. 80% des poils sont des poils 
secondaires. 
 -  Poils longs durs : Schnauzer, Fox Terrier, Scottish 
Terrier, West Highland White Terrier.
•  poils cordés : Komondor, Puli. C’est un type de robe 
assez rare. Les poils poussent en formant des fines 
cordelettes pouvant atteindre une longue taille. 
	classification des pelages selon
 leur longueur et leur texture 
 chez les chats
•  poils courts (shorhaired cats) : les poils primaires les 
plus longs mesurent près de 4,5 cm. C’est le phéno-
ana rostaher, DV, Dip. ECVD 
3 Rue Pierre Gilles de Gennes - 92160 Antony
les dIFFérents tYpes de pelAGe et leur entretIen
type sauvage.
•  poils longs (longhaired cats) : les poils primaires sont 
soyeux et leur longueur peut dépasser les 12,5 cm.
•  poils frisés (devon rex et Cornish rex) : présence 
de poils primaires et de vibrisses courtes et frisées 
chez Cornish. Par contre, le pelage du Devon Rex est 
constitué uniquement de poils primaires. Les vibrisses 
sont souvent absentes. 
•  Chats nus : la caractéristique la plus remarquable 
du sphynx est son absence de pelage. Ils ne sont pas 
complètement nus, ils possèdent souvent des zones 
velues avec poils courts au niveau du museau, du 
chanfrein, des doigts, de la queue et du scrotum. Les 
vibrisses et les cils sont généralement absents. 
•  poils durs : Le chat ‘American Wire’ présente un pe-
lage constitué de poils durs et frisés. 
	la mue
C’est le processus physiologique par lequel la plupart 
des races canines renouvellent leur pelage. La mue va-
rie considérablement d’une race à l’autre (faible mue ou 
races canines à forte mue). Elle est également dépen-
dante du cycle pilaire (anagène, catagène et télogène), 
lequel dépend de facteurs génétiques, nutritionnels et 
environnementaux. 
Dans la pratique quotidienne les clients présentent sou-
vent un animal d’apparence normale pour une mue ex-
cessive. Le problème est fréquemment physiologique. 
La perte des poils et leur accumulation dans l’habita-
tion peuvent être diminuées par un brossage régulier 
(15 à 30 minutes par semaine minimum dépendant de 
la race).
	l’entretien des différents types 
 de pelage
La plupart des questions de propriétaires de chiens et 
chats sains, concernent leur pelage :
• L’intérêt pour la peau des compléments alimentaires.
• Les odeurs du pelage et de la peau.
• La mue normale et les pertes de poils exagérées.
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•  Le traitement et la prévention des affections dues aux 
ectoparasites.
•  Les bains, shampooings et divers produits de soin 
pour le pelage. Leur fréquence d’utilisation chez un 
animal sain et chez un malade.
• Le toilettage le plus adéquat.
	a) nutrition
Les protéines, les acides gras essentiels, le zinc, la 
biotine, les antioxidants (extraits de graines de raisin, 
b-carotène, extraits de thé vert) sont mentionné dans 
la littérature comme des éléments pouvant avoir une 
influence positive sur la croissance pilaire et la qualité 
du pelage. 
Les ingrédients qui semblent bénéfiques pour le pelage 
sont les protéines (nécessaires à la synthèse des poils 
et à leur pigmentation) et les acides gras polyinsatu-
rés (AGPI) (donnent la brillance)). Les acides aminés 
aromatiques (tyrosine et phénylalanine) sont indispen-
sables à la pigmentation des poils. Une carence d’ap-
port provoque un éclaircissement ou roussissements 
des poils noirs. Les acides aminés soufrés (méthionine 
et cystine) sont indispensables à la croissance du poil, 
puisqu’ils participent à l’élaboration de la kératine. Il 
faut noter que lors de l’utilisation d’une alimentation de 
base de qualité, les carences sont rares. 
La supplémentation en zinc et en acide linoléique a été 
décrite comme utile pour améliorer la qualité du pelage. 
La biotine a montré une efficacité lors de pertes de 
poils, squames et prurit. 
	 b) toilettage
L’entretien du pelage dépend grandement du type de 
celui-ci. Notre role de Vétérinaire consiste à prodiguer 
aux propriétaires les conseils concernant le type de toi-
lettage conseillé en fonction de la race et du type de pe-
lage, de la fréquence idéale, des instruments utiles et, 
si nécessaire, de conseiller un toiletteur professionnel. 
Les shampooings ou bains devront s’adapter au degré 
de souillure du pelage, à sa fonction (chien de garde 
vivant à l’extérieur ou chien de compagnie vivant en 
famille). La fréquence et l’intensité du brossage seront 
bien naturellement plus importantes en saison de mue.
poils normaux : quatre bains annuels, emploi de brosses 
métalliques et de râteaux. La mue survient deux fois par 
an.
poils courts : ne requiert pas de grands soins. Ces ani-
maux doivent être brossés avec des gants en caout-
chouc ou une brosse en soies naturelles (le brossage se 
fera dans le sens du poil). Un à quatre bains par an ou 
un nettoyage avec des lingettes humides avec de l’eau 
claires sont le plus souvent suffisants. 
poils long fins : après l’utilisation d’un démêlant un 
brossage quotidien avec une peigne assez grand à dents 
métalliques et un bain hebdomadaire ou mensuel sont 
conseillés lorsque les poils sont gardés longs. La fré-
quence de soin peu être plus espacée lorsque ceux-ci 
sont coupés. Les yorkshires d’exposition doivent obli-
gatoirement avoir le poil très long. Leur robe doit des-
cendre jusqu’au sol.
poils longs frisés : le toilettage et les shampooings chez 
un toiletteur professionnel sont conseillés avec un inter-
valle de 3 à 4 mois. Le brossage doit être quotidien.
poils longs durs : le trimage chez un toiletteur profes-
sionnel avec un couteau à trimer tous les 3-4 mois est 
recommandé. Le brossage avec une brosse à broches 
métalliques 2 fois par semaine, 4 fois par an. Pour 
blanchir le poil on utilise l’application de carbonate de 
calcium (en craie ou poudre 100 g/utilisation) qui est 
ensuite brossé.
poils cordés : il ne faut pas utiliser de brosse : il suffit 
de séparer à la main les cordelettes emmêlées. Le toi-
lettage consiste en un nettoyage doux et une coupe des 
poils de la partie ventrale du corps ainsi qu’une tonte de 
la région périanale pour maintenir une hygiène accep-
table. Les bains complets sont rarement utilisés car ce 
type de pelage met parfois 24 heures à sécher.  
Chiens et chats nus : shampooings réguliers (toutes les 
1 à 2 semaines) suivis d’un après-shampooing émollient. 
Les produits pour la peau sensible (à la base d’amidon 
d’avoin). Il est utile de contrôler régulièrement la peau 
de ces individus car les lésions cutanées sont fréquentes 
(coups de soleil, infections…). Les écrans solaires et les 
vêtements sont utiles pour protéger la peau lors d’expo-
sition au soleil. 
Chat : il n’y a pas le plus souvent d’obligation à laver les 
chats ce qui est finalement une bonne chose car ils dé-
testent cela. On préfère le brossage à l’aide de brosses 
métalliques fines ou avec une brosse en soies naturelles. 
Les chats à poils longs ont besoin d’être peignés très ré-
gulièrement avec des peignes à dents métalliques.
* Conflits d’intérêts 
Néant.
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Deux types de particularités peuvent être distingués. 
Tout d’abord, lors de prédisposition raciale à une affec-
tion, certaines particularités lésionnelles (macrosco-
piques et/ou microscopiques) peuvent/doivent être 
prises en compte pour établir le diagnostic ou à tout 
le moins hiérarchiser les hypothèses. Cela fera l’objet 
de l’essentiel de ces journées et nous synthétiserons 
au sein de tableaux les prédispositions raciales chez le 
chien et le chat, avérées ou suspectées. D’autre part, 
la mise en évidence d’éléments anormaux lors des 
examens complémentaires peuvent être considérés 
comme « physiologiques » chez certaines races. 
	prédispositions raciales
	 chez le chien
marie-christine cadiergues, DV, Dip. ECVD, PhD 
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pArtICulArItés dIAGnostIques rACIAles
Airedale terrier Alopécie récidivante des flancs 
Démodécie 
Dermatite atopique
Akita lnu Adénite sébacée granulomateuse 
Pemphigus foliacé 
Syndrome oculo-cutané







Folliculite du chien à poil court
Pyodermite des points de pression
Barzoï Hypothyroïdie
Basset hound Dermatite à Malassezia 
Dermatite atopique
Beagle Déficience en IgA 
Démodécie 
Dermatite atopique
Berger Allemand Cellulite idiopathique 
Dermatite atopique 
Dermatite de léchage 
Dermatite par allergie aux piqûres de puces 





Lupus érythémateux cutané 









Berger Belge Adénite sébacée granulomateuse 
Vitiligo
Berger de Beauce Dermatomyosite 
Epidermolyse bulleuse 
Vitiligo




Border Colley Lupus érythémateux systémique
Boston terrier Alopécie en patron 











Bouvier Bernois Histiocytose maligne 
Histiocytose systémique
Boxer Alopécie récidivante des flancs 
Démodécie Dermatite à Malassezia 
Dermatite atopique 
Dermatoses solaires (chiens blancs) 







Braque Allemand Alopécie récidivante des flancs 
Dermatite de léchage 
Epidermolyse bulleuse jonctionnelle 
Folliculite du chien à poil court 
Furonculose éosinophilique 
Furonculose interdigitée 
Lupus érythémateux cutané exfoliatif 
Syndrome d’automutilation podale 
Vitiligo segmentaire




Braque hongrois Adénite sébacée granulomateuse




Pyodermites des points de pression
Bulldog Anglais Alopécie récidivante des flancs 
Démodécie 
Dermatite à Malassezia 
Dermatite atopique 
Hypothyroïdie Intertrigo facial 
Intertrigo caudal 
Pyogranulome stérile
Cairn terrier Dermatite atopique 
DAPP
(Source PA. Germain & F. Gardini, L’indispensable de Dermatologie canine et féline, 2ème édition, éditions Med’Com)
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Cane Corso Acné 
Alopécie des robes diluées 
Démodécie 
Dermatite atopique 
Folliculite du chien à poil court








Cavalier King Charles Démodécie 
Dermatite atopique 




Chien d’eau portugais Dysplasies folliculaires
Chien nu Chinois Carcinome épidermoïde multicentrique
Chihuahua Alopécie X 
Alopécie des robes diluées 
Démodécie 
Nécrose thrombovasculaire des oreilles
Chow Chow Alopécie X 
Dermatite pyotraumatique 
Hypopigmentation nasale idiopathique Granu-





Cocker Adénome sébacé 





Colley Dermatite pyotraumatique 
Dermatomyosite 
Furonculose nasale bactérienne 
Lupus érythémateux cutané 
Lupus érythémateux systémique 








Folliculite du chien à poil court 
Réaction médicamenteuse
dobermann Acné 
Alopécie des robes diluées
Alopécie récidivante des flancs 
Démodécie 




Réaction médicamenteuse (sulfonamides) 
Succion des flancs 
Vitiligo
dogue Allemand Alopécie des robes diluées 
Démodécie 
Dermatite de léchage 
Dermatites solaires 




Pyodermite des points de pression 
Pyogranulome stérile
dogue Argentin Démodécie 
Dermatite atopique 
Dermatites solaires 
Folliculite du chien à poil court
dogue de Bordeaux Démodécie 





drathaar Alopécie récidivante des flancs 
Fox terrier Dermatite atopique 
Dermatophytose à Microsporum persicolor et 
Trychophyton mentagrophytes
Golden retriever Cellulite juvénile 
Dermatite atopique 
Dermatite pyotraumatique 
Dermatite de léchage 
Furonculose pyotraumatique 







lrish terrier Kératodermie plantaire héréditaire 
Irish Water spaniel Dysplasies folliculaires
Jack russel terrier Démodécie 
Dermatite atopique 
Dermatophytose à Microsporum persicolor et 
Trychophyton mentagrophytes 
Vasculopathie ischémique
Korthals Alopécie récidivante des flancs
labrador retriever Dermatite à Malassezia 
Dermatite atopique 
Dermatite de léchage 
Folliculite pyotraumatique 
Hypererkératose nasale familiale 
Hypopigmentation nasale idiopathique 
Séborrhée primaire
lévrier Afghan Démodécie 
Hypothyroïdie
lhassa Apso Dermatite à Malassezia 
Dermatite atopique





Hypopigmentation nasale idiopathique 
Hypothyroïdie
pékinois Dermatite atopique 
lntertrigo labial 
Syndrome de féminisation





Folliculite du chien à poil court 
Lupus érythémateux cutané exfoliatif 
Syndrome d’automutilation podale
rhodesian ridgeback Sinus dermoïde





saint Bernard Dermatite pyotraumatique 
Furonculose pyotraumamatique 
Hypothyroidie
saint hubert Dermatite à Malassezia
schnauzer moyen et 
géant
Carcinome épidermoïde unguéal





Abyssin Alopécie auto-induite comportementale 
Cryptococcose 
Dysplasie pilaire 
Otite externe cérumineuse idiopathique
Birman Hypotrichose congénitale
Burmese Alopécie auto-induite comportementale 
Démodécie 
Hypotrichose congénitale




himalayen Lupus érythémateux 
Séborrhée grasse héréditaire 
Syndrome d’EhIers-Danlos
persan Cheylétiellose 
Dermatite idiopathique faciale 
Dermatophytose 
Epidermolyse bulleuse dystrophique 
Hypotrichose congénitale 
lntertrigo facial Lupus érythémateux 
Séborrhée grasse héréditaire 
Syndrome de Chediak-Higashi







sphinx Alopecia universalis 
Urticaire pigmentaire
setter Gordon Dermatite atopique 
Hypothyroïdie
setter Irlandais Alopécie des robes diluées 
Dermatite atopique 




shar-peï Déficience lgA 





Pyodermite du chien à poil court
shih tzu Dermatite atopique 
Dermatite à Malassezia
siberian husky Dermatose améliorée par le zinc 
Dysplasies folliculaires 
Granulome éosinophilique 
Hypopigmentation nasale idiopathique 
Lupus érythémateux cutané 
Succion des flancs 
Syndrome oculo-cutané
spitz Alopécie X
Vizla Adénite sébacée granulomateuse
West highland White 
terrier
Démodécie 




Whippet Alopécie des robes diluées 
Onychodystrophie idiopathique
Yorkshire terrier Alopécie de traction 
Alopécie des robes diluées 
Alopécie X 
Dermatophytose à M. canis 
Folliculite bactérienne
	 chez le chat
	particularités détectées lors 
 des examens complémentaires
Examen trichoscopique
Les tiges pilaires des chiens à robe diluée (ex. Braque de 
Weimar) ont une répartition mélanique irrégulière sans 
que pour autant ils soient nécessairement atteints de 
dysplasie folliculaire.
Chez les chiens à pelage hirsute (ex. caniche, bichon), 
la phase anagène est prolongée.
Chez les chiens à pelage pelucheux, la phase télogène 
est prolongée. 
Raclage
La recherche de Démodex chez le Sharpeï est parfois 
délicate. Ainsi, des examens histopathologiques sur 
fragments biopsiques est potentiellement judicieuse. 
Examen cytologique de la surface cutanée 
et du conduit auditif
Portage augmenté chez le Basset Hound, St Hubert, 
Sphinx, Devon Rex.
Histopathologie
Mucinose dermique chez les chiens de race asiatique.
Minéralisation des follicules pileux chez le caniche (et 
les chiens âgés, quelle que soit la race).
Densité de mastocytes dermique supérieure chez le 
Sharpeï.
Comédons chez les chiens nus.
Kératinisation trichilemmale plus importante chez les 
chiens à phase catagène prolongée (pelage pelucheux).
Examen tomodensitométrique
Chez le Bouledogue français, les bulles tympaniques 
ont une épaisseur supérieure à celle des autres races 
canines. Ceci est applicable à d’autres races brachy-
céphales.
Profil biochimique
Les Greyhounds ainsi que d’autres lévriers (dont le 
Galgo espagnol) ont des intervalles de confiance des 
paramètres biochimiques différents des autres chiens.
Chez les Fox terriers mâles, les concentrations plas-
matiques en prolactine et en thyroxine semblent  infé-
rieures à celles d’autres races. 
(Source PA. Germain & F. Gardini, L’indispensable de Dermatologie canine et féline, 2ème édition, éditions Med’Com)
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Profil hématologique
Thrombopénie physiologique chez le Greyhound 
(< 150000/mL).
* Conflits d’intérêts 
Néant.
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Un traitement vise le plus souvent à guérir ou au moins 
à contrôler au mieux la maladie d’un individu. Ce traite-
ment dépend donc de la maladie envisagée, mais aussi 
de l’individu à traiter. Ainsi, en dermatologie vétéri-
naire, la race peut avoir une importance dans le choix 
du traitement : soins différents selon le type de pelage 
par exemple, toxicité particulière de certains médica-
ments dans certaines races, etc.
	 i. accident cutané médicamenteux 
 aux sulfamides chez le dobermann
La race Dobermann est prédisposée à une toxidermie 
due à l’administration de sulfamides potentialisés (on 
parle d’hypersensibilité aux sulfamides ou HSS).
	 1. physiopathologie
La réaction apparaît en moyenne 12 jours après le début 
du traitement aux sulfamides (de 5 à 36 jours).
Dans l’espèce humaine, l’hypersensibilité aux sulfa-
mides est due à des métabolites (dérivés par oxyda-
tion hépatique, comme le sulfaméthoxazole nitroso ou 
SMX-NO) qui hapténisent des protéines et induisent 
une réaction immune de type cellulaire (captation des 
métabolites par les cellules présentatrices d’antigène 
et présentation aux lymphocytes T par le CMH). La 
détoxification des sulfamides se fait :
•  Principalement par N-acétylation chez l’homme, mais 
cette voie n’existe pas chez le chien, ce qui rend donc 
cette espèce beaucoup plus sensible à une réaction à 
ces antibiotiques.
•  Par réduction d’un métabolite particulièrement réactif 
(la sulfaméthoxazole hydroxylamine), grâce au cyto-
chrome b5 et à la NADH cytochrome b5 réductase 
(formation de sulfaméthoxazole, non immunogène). 
Cette activité de réduction est 3 à 5 fois plus impor-
tante chez le chien que chez l’homme. Une étude ré-
arnaud muller, DV, Dip. ECVD, CES Dermatologie  
éric guaguère, DV, Dip. ECVD, DESV Dermatologie  
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cente (Funk-Keenan J et al., JVIM 2012) a démontré 
une surreprésentation significative dans la population 
de chiens présentant une HSS d’un variant génétique 
appelé CYB5R3 729GG (remplacement de AA par 
GG sur le gêne codant pour la NADH cytochrome b5 
réductase), puisque présent chez 78 % des chiens à 
HSS testés contre 31 % des chiens ne réagissant pas 
aux sulfamides.
Une réaction humorale a également été démontrée 
puisque, dans une étude sur 34 chiens, des IgG antisul-
famides ont été retrouvés dans 50% des cas (Lavergne 
et al., Clin Exp Allergy, 2006).
Les médicaments concernés sont : triméthoprim-sulfa-
méthoxazole, triméthoprim-sulfadiazine, ormétoprim-
sulfadiméthoxine.
Outre le Dobermann, les races citées dans les études 
sont les Labrador et Golden retriever, Samoyède, Berger 
Allemand, Dalmatien, Malamute et Springer spaniel.
Chez l’homme, certaines familles (prédisposition géné-
tique) et les patients HIV sont dits « acétyleurs lents » 
et présentent un risque accru d’hypersensibilité aux 
sulfamides.
De même un haplotype HLA spécifique a été associé 
à des éruptions cutanées induites par le sulfaméthoxa-
zole dans la population turque.
	 2. signes cliniques
Les symptômes généraux sont constants et caractéri-
sés par un syndrome fébrile, une anémie, une thrombo-
pénie, une leucopénie, une polymyosite, une gloméru-
lo-néphrite et une polyarthrite.
Les symptômes cutanés associent une éruption érythé-
mateuse et un prurit parfois intense.
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	 3. diagnostic et traitement
La présence de signes cliniques évocateurs chez un 
Dobermann ayant reçu des sulfamides (importance de 
l’anamnèse) permet un diagnostic assez aisé (démarche 
d’imputabilité généralement très évocatrice).
L’examen histopathologique montre essentiellement 
une vascularite.
Le pronostic est généralement bon et le traitement est 
fondé sur l’arrêt des sulfamides et un traitement symp-
tomatique.
	 ii. sensibilité médicamenteuse 
 mdr1 (ou abcb-1∆)
	 1. épidémiologie
La sensibilité médicamenteuse dite MDR1 est due à une 
anomalie génétique dans le gène du même nom (MDR : 
Multi-Drug Resistance). Initialement découverte et 
étudiée chez le Colley (neurotoxicité de l’ivermectine), 
cette anomalie a été ensuite identifiée dans 10 autres 
races (TAbLEAu 1). Le mode de transmission est auto-
somal récessif (FiGurE 1). Les hétérozygotes étant 
donc moins sensibles, mais pouvant toutefois présenter 
des signes cliniques d’intoxication, moins prononcés et/
ou pour des doses souvent plus élevées de médicament.
Plusieurs études à grande échelle ont été menées en 
Allemagne et en Amérique du Nord, montrant des pré-
valences variables mais souvent importante de la mu-
tation MDR1 dans les principales races affectées : entre 
30 et 50% de Colleys homozygotes mutés, 30 à 50% 
hétérozygotes et autour de 20% de Colleys sains.
Les données les plus récentes du laboratoire Antagène 
donnent ainsi les fréquences suivantes de chiens por-
teurs (homozygotes mutés ou hétérozygotes) :
• Colley : 87%
• Berger Australien : 58%
• Berger Blanc Suisse : 57%
Des phénomènes d’idiosyncrasie individuelle (non liée 
à la race) sont également décrits.
	 2. physiopathologie
a. Exemple de la sensibilité à l’ivermectine
Une étude initiale sur une lignée de Colleys sensibles à 
l’ivermectine a permis en 2001 de mettre en évidence 
la mutation (délétion portant sur 4 paires de bases) 
sur le géne mdr1 (multi-drug-resistance gene 1), nor-
malement responsable de la synthèse d’une protéine 
transmembranaire (la glycoprotéine p ou p-gp). Cette 
délétion génère un codon stop prématuré qui conduit 
à la production d’une P-gp sévèrement tronquée et 
non fonctionnelle. Le gène est présent sous forme de 
2 allèles récessifs et les chiens peuvent donc être sains 
(2 allèles sauvages +/+), hétérozygotes (+/-, risque 
d’intoxication moindre mais pas nul) ou homozygotes 
mutés (-/-).
Cette protéine P-gp est présente au 
niveau de la barrière hématoménin-
gée (plus précisement dans les cellules 
endothéliales des capillaires de cette 
barrière) et joue le rôle de pompe de 
reflux, en transportant certaines subs-
tances (dont l’ivermectine) du liquide 
céphalorachidien vers le sang (barrière 
fonctionnelle de protection du cer-
veau). Lorsque la P-gp est anormale, sa 
MDR1 Mère 
Non porteuse (+) Porteuse (-) 
Père Non porteur (+) +/+ (sain)            +/- (hétérozygote) 
Porteur (-)            -/+ (hétérozygote) -/- (muté) 
 FiGurE 1 : Echiquier de Punnett avec un gêne autosomal récessif (MDr1)
TAbLEAu 1 : races concernées par la sensibilité médicamenteuse due à 
une mutation du gêne MDr1 (% de présence de l’allèle muté dans une 
population de 7378 chiens en Allemagne, Gramer i et al., Vet J, 2011)
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fonction de pompe est altérée et les dites substances 
s’accumulent en concentration trop importante dans 
le liquide céphalorachidien, où elles peuvent être à 
l’origine d’une neurotoxicité (FiGurE 2). La toxicité 
de l’ivermectine n’est donc pas due à une trop grande 
perméabilité de la barrière hématoméningée des Col-
leys, comme on le pensait auparavant, mais plutôt à un 
mécanisme défaillant d’élimination de l’ivermectine du 
LCR vers le sang (anomalie présente uniquement chez 
les Colleys homozygotes mdr1 muté). Une mutation 
similaire est également présente chez les chiens sen-
sibles appartenant à d’autres races.
La neurotoxicité de l’ivermectine découle de son mode 
d’action. Elle stimule la libération de l’acide gamma 
amino butyrique (GABA) par les neurones pré-synap-
tiques et favorise sa fixation sur les neurones post-sy-
naptiques : elle bloque ainsi la transmission de l’influx 
nerveux (cette inhibition entraîne donc des symptômes 
dits en « hypo »). Cette action neurotoxique est utilisée 
dans la lutte antiparasitaire (récepteurs GABA présents 
dans le système nerveux périphérique des arthropodes 
et des helminthes mais uniquement dans le système 
nerveux central des Mammifères, isolé par la barrière 
hématoméningée).
La posologie recommandée d’ivermectine dans diverses 
dermatoses parasitaires (démodécie notamment) est 
de l’ordre de 0,4-0,6 mg/kg/j. Chez les Colleys homo-
zygotes mutés, une dose de 0,2 mg/kg provoque des 
signes neurologiques sévères, mais même une dose 
de 0,1 mg/kg peut s’avérer létale. Les hétérozygotes 
présenteront des signes pour des doses généralement 
supérieures à 0,3 mg/kg.
Notons que la P-gp est présente dans de nombreux tis-
sus de l’organisme : barrière hémato-encéphalique et 
barrière placentaire, intestins, foie, reins. Elle revêt en 
fait une fonction majeur de protection par deux méca-
nismes :
•  pompe de reflux au niveau de la barrière hémato-
encéphalique et de l’intestin (diminution de l’absorp-
tion intestinale et de la pénétration dans le SNC).
•  Augmentation de l’excrétion des médicaments au 
niveau rénal (tubule proximal), biliaire et intestinal
On comprend donc aisément que l’inhibition de la P-gp 
(permanente par la mutation MDR1 ou temporaire par 
une molécule inhibitrice) peut amener une situation de 
surdosage par augmentation de la biodisponibilité (plus 
grande absorption intestinale et hémato-encéphalique) 
et diminution de l’élimination (rénale, biliaire et intes-
tinale).
l’âge augmente encore le risque, car l’expression de la 
P-gp chez un animal âge se trouve diminuée dans les rein 
(d’où un défaut d’élimination du médicament) et aug-
mentée dans le foie (plus grande excrétion hépatique 
mais avec un risque de réabsorption intestinale pour les 
molécules subissant un cycle entéro-hépatique).
b. Autres médicaments concernés : notion de substrat, 
d’inhibiteur et d’inducteur
Outre l’ivermectine, d’autres médicaments (neuro-
toxiques ou pas) sont éliminés du système nerveux 
central grâce à la P-gp (on parle de médicaments subs-
trats de la P-gp) et peuvent donc être responsables de 
troubles (neurologiques en particulier) chez un animal 
ayant une mutation de mdr1 (P-gp non fonctionnelle).
FiGurE 2 : rôle de la P-gp dans l’intoxication à l’ivermectine chez le Colley MDr1 mutée (ou lors d’administration 
concomitante d’un inhibiteur de la P-gp). A) la P-gp normale élimine correctement l’ivermectine du LCR vers le sang.
B) la P-gp anormale (ou rendue moins fonctionnelle par un inhibiteur) élimine incorrectement l’ivermectine du LCR vers le 
sang, d’où une accumulation de l’ivermectine dans le LCR et une possible intoxication.
A) b)
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Ces substrats (molécules transportées par la P-gp) ont 
en commun d’être hydrophobes, neutres ou chargés 
positivement et d’avoir un très petit poids moléculaire 
(200 à 1800 Daltons. Exemples : cimétidine 220 Da, 
ciclosporine A 1202 Da). La liste est sans cesse mise 
à jour (exemple : notification de l’Agence Nationale du 
Médicament Vétérinaire le 31/10/2012 concernant le 
Spiraphar et la spiramycine), mais on citera notamment 
l’adriblastine, la spiramycine, le lopéramide, la vinblas-
tine ou la vincristine par exemple (TAbLEAu 2). Ceci 
explique par exemple que les Colleys soient également 
surreprésentés dans les séries d’intoxication au lopéra-
mide (ImodiumND).
La P-gp est également présente dans les cellules bor-
dantes de l’épithélium intestinal où elle permet un pas-
sage de certains médicaments du sang vers la lumière 
intestinale : schématiquement, elle inhibe donc l’ab-
sorption intestinale de ces molécules (substrats de la 
P-gp). Outre les médicaments neurotoxiques cités dans 
le paragraphe précédent, la ciclosporine A est égale-
ment concernée. Un chien ayant un phénotype mutant 
sur mdr1 (P-gp non fonctionnelle) a alors une absorp-
tion intestinale de la ciclosporine qui est augmentée et 
donc un taux plasmatique de ciclosporine également 
augmenté par rapport à un chien non mutant. 
De même, outre par la mutation du gène mdr1, la P-gp 
peut être rendue moins fonctionnelle par certains mé-
dicaments dits « bloqueurs de la P-gp » (inhibiteurs). 
Parmi ceux-ci, citons l’acétate de mégestrol, le diltia-
zem, le kétoconazole, le tamoxifène ou le verapamil. 
L’administration de l’une de ces molécules a donc pour 
conséquence d’empêcher l’action de la P-gp et donc 
d’augmenter l’absorption intestinale (et cérébrale) des 
substances normalement concernées par la P-gp. Ce 
mécanisme peut expliquer certaines intoxications (ad-
ministration concommitante de diltiazem et d’ivermec-
tine par exemple) mais est également mis à profit en 
dermatologie en associant le kétoconazole (blocage de 
la P-gp) à la ciclosporine A, permettant ainsi de dimi-
nuer la posologie de cette dernière.
Enfin, il existe également des substances appartenant 
au groupe des inducteurs de la P-gp, qui auront pour 
action de renforcer l’action de la P-gp et diminueront 
donc l’action des substrats de la P-gp. Citons la dexa-
méthasone, la rifampicine ou le millepertuis.
Certaines molécules sont à la fois substrat et inhibiteur 
ou inducteur. Ainsi, l’ivermectine (comme le lopéra-
mide) est substrat et inhibiteur de la P-gp, d’où sa dan-
gerosité chez des chiens hétérozygotes pour le MDR1 
(action inhibitrice sur une P-gp déjà anormale, quoique 
encore fonctionnelle).
On comprendra donc qu’il est impératif de vérifier lors 
de prescription de plusieurs médicaments à tout chien, 
et à fortiori à un chien suspect d’être porteur de la mu-
tation MDR1, que cette prescription ne comporte pas 
à la fois un substrat et un inhibiteur de la P-gp (risque 
accru de toxicité).
	 3. symptômes
La toxicité de l’ivermectine est bien connue pour cer-
taines races prédisposées (Colley, Berger Australien, 
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Shetland…) et pour les chiens issus de croisements de 
ces races. Les symptômes observés peuvent être une 
mydriase, une cécité, une ataxie, des tremblements, un 
ptyalisme, parfois un coma et un décès.
Les cas de cécité liée à l’administration d’ivermectine 
sont assez peu fréquents. Les caractéristiques de cette 
atteinte oculaire semblent être les suivantes :
• Apparition des symptômes quelques jours à plusieurs 
semaines après le début du traitement (7 semaines 
dans un cas non publié).
• Les symptômes sont généralement réversibles (mais 
la cécité peut être définitive, même si ce n’est pas la 
règle).
• Aucun traitement spécifique ne paraît utile (régres-
sion spontanée après l’arrêt de l’ivermectine). Lors 
d’atteinte plus grave (vomissements, tremblements, 
coma), l’ingestion de charbon activé (2 g/kg 2 fois par 
jour pendant 3-4 jours) permettrait une élimination 
plus rapide de l’ivermectine et l’administration de phy-
sostigmine et de picrotoxine a également été proposée.
• La durée de récupération semble être proportionnelle 
à la dose utilisée : généralement 12 à 24 heures, mais 
parfois jusqu’à 2-3 semaines.
• Après résolution, la majorité des dermatologues vété-
rinaires utilise la milbémycine oxime (InterceptorND) et 
n’observe jamais de nouveaux troubles neurologiques, 
même s’il s’agit également d’un substrat de la P-gp. 
Une recherche de la mutation MDR1 paraît toutefois 
recommandée.
Avec d’autres substrats, « l’intoxication » se traduira 
par des signes en rapport avec un surdosage du médi-
cament : signes neurologiques, digestifs, cardiaques…
	 4. conséquences thérapeutiques
Il est préférable de toujours connaître le statut MDR1 
des chiens appartenant aux races concernées (TA-
bLEAu 1). Le test de dépistage de la mutation MDR1 
est simple (frottis buccal ou échantillon sanguin) et 
très fiable (excellentes sensibilité et spécificité). La plu-
part des laboratoires de génétique le propose en rou-
tine (Antagène, Genindexe, LDV55-Segilab).
Lorsque cela est possible, on évitera l’administration de 
molécules substrats de MDR1 (d’autant plus si un inhi-
biteur est également prescrit) sur un chien homozygote 
muté (-/-) ou même sur un hétérozygote (+/-) (à for-
tiori sur un animal de statut inconnu).
En cas de nécessité absolue, une adaptation posolo-
gique est recommandée :
• réduction de 25% de la dose sur un hétérozygote ;
• réduction de 30 à 50% de la dose sur un homozygote 
muté.
Ces recommandations concernent par exemple la ci-
closporine, l’acépromazine, le butorphanol ou la doxo-
rubicine.
Bien que la toxicité générale de la ciclosporine soit 
assez réduite, il convient cependant de ne pas utiliser 
d’emblée des doses trop importantes de ciclosporine 
chez des chiens d’une race sensible à l’ivermectine 
(Colley…) ou sur des chiens ayant manifesté des signes 
d’intoxication à l’un des médicaments sus-cités.
Parmi les antiparasitaires, il est déconseillé d’utiliser 
sur un chien MDR1 muté avéré ou potentiel : ivermec-
tine (Ivomec...), milbémycine oxime (Interceptor), mil-
bémycine oxime + praziquantel (Milbémax), moxidec-
tine (Advocate, Cydectine), emodepside + praziquantel 
(Profender), spinosad (Comfortis), métronidazole (Fla-
gyl : interagit avec la P-gp).
Concernant la milbémycine oxime, une étude récente 
montre l’apparition de signes cliniques minimes (ataxie) 
et uniquement sur les chiens homozygotes mutés (pos-
sibilité de la prescrire sur des hétérozygotes).
Diverses études tendent à démontrer que l’emploi des 
lactones macrocycliques est risqué aux doses classi-
quement requises pour le traitement antiparasitaire, 
mais tout à fait sans danger aux doses conseillées pour 
la prévention de la dirofilariose, même pour des chiens 
MDR1 mutés.
Rappelons qu’il est également possible de « jouer » 
avec la notion d’inhibiteur de la P-gp en associant le 
kétoconazole (blocage de la P-gp) à la ciclosporine A, 
permettant ainsi de diminuer la posologie de cette der-
nière, notamment dans le traitement des fistules péria-
nales chez le Berger Allemand.
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Les propriétaires de chien des races prédisposées à la 
mutation MDR1, de même que leur vétérinaire, doivent 
être sensibilisés aux risques iatrogènes liés à cette ano-
malie génétique. Le site collie-online.com présente une 
remarquable revue des données actuelles sur la muta-
tion MDR1 et la P-gp, ainsi que la possibilité d’imprimer 
des étiquettes d’avertissement à intégrer dans le carnet 
de santé du chien.
	 iii. autres particularités 
 thérapeutiques raciales
	 1. dans les dermatoses infectieuses
Outre le choix des antibiotiques qui peut être notam-
ment dicté par les caractéristiques raciales énoncées 
dans les 2 parties précédentes, d’autres éléments 
doivent être pris en compte.
La densité et la longueur du pelage peuvent avoir une 
incidence sur le choix des traitements topiques. Ainsi, 
l’application de shampooings antiseptiques ou anti-
fongiques sur des chiens à poils longs pourra être plus 
complexe, voire peu efficace : principes actifs parvenant 
difficilement au contact de la peau, effet de barrière à 
l’eau de certains pelages (Terre Neuve en particulier).
La tonte devra souvent être préconisée sur des races à 
poils longs, pour une efficacité optimale des soins lo-
caux (antiseptiques, shampooings kératomodulateurs, 
antibiotiques locaux).
La récurrence des intertrigos chez des races très « plis-
sées » comme le Shar-Peï et surtout le Bouledogue (An-
glais ou Français) peut conduire à préconiser des soins 
antiseptiques locaux quotidiens, voire à proposer une 
option chirurgicale (réduction des plis de la face ou des 
babines).
	 2. dans les dermatoses parasitaires
La tonte sera fortement conseillée lors de dermatophy-
tose chez certaines races : Persan pour l’espèce féline, 
Yorkshire terrier pour l’espèce canine.
Le RCP (Résumé des Caractéristiques du Produit) de 
l’ectodexnd (amitraz) recommande de « ne pas utiliser 
chez le Chihuahua ».
	 3. dans les dermatoses allergiques
Dans la dermatite atopique, les recommandations ac-
tuelles font là aussi une place prépondérante aux soins 
topiques (shampooings, lotion, dermocorticoïdes…). 
La tonte pourra donc être conseillée pour une meil-
leure application et pénétration de ces topiques : tonte 
de zones localisées (extrémités podales notamment), 
voire de l’ensemble du pelage : certains Terre-Neuve 
fortement atopiques par exemple sont redevables 
d’une tonte régulière pour garder une longueur de poils 
compatible avec des shampooings réguliers efficaces.
Les chiens atopiques-like (signes cliniques diagnos-
tiques mais tests allergologiques négatifs), semblent 
moins bien répondre à la ciclosporine, tout particuliè-
rement les Bouledogues Français (Prélaud et Cochet-
Faivre, 2007).
	 4. dans les dermatoses néoplasiques
Les particularités thérapeutiques raciales corres-
pondent à la prescription raisonnée d’agents anti-can-
céreux sur des chiens MDR1 mutés (choix de molécules 
non substrats de MDR1, adaptation posologique).
Les chiens à poil frisé ou laineux présentent plus fré-
quemment une alopécie post-chimiothérapie (Bi-
chon…), qui reste réversible.
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Au LOF les bouledogues français arrivent en 2e positon 
de la catégorie 9, 4e de tous les chiens inscrits au LOF 
derrière les bergers allemands, retrievers et cavalier 
King Charles. Les données des compagnies d’assurance 
offrent une vision encore plus proche de la réalité médi-
cale : premier rang des animaux assurés (plus de 11% 
des races de chiens assurées) !
	pelage et particularité 
 anatomiques
•  Poils courts
•  Plis : face et queue nécessitant des soins très réguliers
•  Brachycéphale : prise en charge du syndrome brachy-
céphale précocement pour pouvoir offrir une bonne 
qualité de vie (et plus tard d’anesthésie)
	dermatoses couramment
 observées dans cette race
•  Démodécie localisée ou généralisée juvénile
•  Dermatite atopique (toutes formes)
•  Dermatite à Malassezia
•  Folliculite bactérienne
•  Furonculoses interdigitées
•  Intertrigos : face et queue
•  Otites externes, moyennes et internes
•  Polypes auriculaires




 de l’expression de ces dermatoses
•  Démodécie
 - Diagnostic aisé, formes cliniques classiques
 - Excellent pronostic
 - Bonne tolérance des avermectines
 - Rechutes très rares
pascal prélaud, DV, Dip. ECVD 
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• Dermatite atopique 
 -  Formes graves parfois (jeune âge, prurit sévère, 
lésions généralisées) justifiant un traitement 
agressif précoce (ciclosporine avant l’âge d’un an 
par exemple)
 -  Formes classiques : otite, chéilite, pododermatite, 
intertrigos
 -  Formes intrinsèques (sans sensibilisation mise en 
évidence) fréquentes (25-30%)
 -  Soins topiques aisés (petite taille, poils courts), 
petite taille, ce qui permet d’offrir aisément tout 
l’arsenal thérapeutique disponible
 -  Intérêt de la protection de la peau par le port de 
vêtements
• Dermatite à Malassezia
 -  Presque systématiquement associée à une der-
matite atopique
• Folliculite bactérienne
 -  Aspect clinique typique des chiens à poils courts : 
alopécie nummulaire tronculaire, papules, pus-
tules et collerettes en région abdominale
 -  Prurit très variable, parfois violent
 -  Presque systématiquement associée à une der-
matite atopique
 -  Très rares complications de pyodermite profonde 
sauf au niveau des doigts
• Furonculoses interdigitées (excellente réponse aux 
traitements AI après contrôle de l’infection)
 -  Presque systématiquement associée à une der-
matite atopique
 -  Bon pronostic si la DAC est contrôlée, rarement 
grave
 -  Intérêt de la ciclosporine dans cette indication 
après contrôle de l’infection
• Intertrigos : face et queue
 -  Nécessite des soins locaux pérennes
 -  Examen cytologique systématique, car flore bacil-
laire ou fongique variable
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 -  Ne pas hésiter à effectuer des interventions de 
chirurgie esthétique pour le pli de la queue
• Otites externes, moyennes et internes
 -  Généralement conséquences d’une otite externe 
atopique non ou insuffisamment gérée
 -  Complications moins graves que chez le bulldog 
anglais et le cocker, mais nécessité de prise en 
charge précoce et agressive en raison de la fré-
quence des OM sécrétoires et de la sténose proxi-
male du méat 
 -  Polyposes auriculaires fréquentes lors d’OE hy-
perplasique
 -  Otite moyenne sécrétoire à tympan fermé asymp-
tomatique (ou avec surdité) chez plus d’un tiers 
des animaux sains (« ear glue »)
 -  Un examen tomodensitométrique est donc incon-
tournable lors d’OE chronique
• Syringohydromyélie
 -  Cette race est prédisposée, donc cette hypothèse 
doit être envisagée lors de prurit alésionnel du 
cou ou des épaules
* Conflits d’intérêts : 
Travail de conseil pour les laboratoires Elanco, Pfizer, 
Novartis, Biovac et Vebio.
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	chiffres
A la société centrale canine les bouledogues anglais 
arrivent en groupe 2 (nombre 1816 en 2011).
	pelage et particularité 
 anatomiques
• Poils courts
•  Plis : face et queue (soins très réguliers)
•  Brachycéphale : prise en charge du syndrome préco-
cement pour pouvoir offrir une bonne qualité de vie et 
anesthésie
•  Sténose proximale auriculaire physiologique
•  Prédisposition anatomique favorisant le développe-
ment de furonculose podale
	dermatoses couramment 
 observées dans cette race
•  Démodécie localisée ou généralisée juvénile
•  Dermatite atopique 
•  Dermatite à Malassezia
•  Folliculite bactérienne 
•  Furonculoses interdigitées 
•  Intertrigos (face et queue)
•  Otites (externes, moyennes et internes)
•  Mastocytome
•  Hypothyroïdie
•  Alopécie récidivante des flancs
	particularités phénotypiques 
 de l’expression de ces dermatoses
•  Démodécie
 - Diagnostic aisé, formes cliniques classiques
 - Bon pronostic
 - Bonne tolérance des avermectines
 - Rechutes peu fréquentes
•  Dermatite atopique 
 -  Dès le + jeune âge sous forme bénigne ou classique
ana rostaher, DV, Dip. ECVD 
3 Rue Pierre Gilles de Gennes - 92160 Antony
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 - Infections récidivantes
 -  Les choix thérapeutiques sont parfois restreints 
par une observance difficile des soins locaux (trai-
tements des otites, shampooings)
 -  Soins topiques aisés (petite taille, poils courts), 
petite taille, ce qui permet d’offrir aisément tout 
l’arsenal thérapeutique disponible
•  Dermatite à Malassezia
 -  Associée à une dermatite atopique
•  Folliculite bactérienne
 -  Associée à une dermatite atopique
 -  Folliculite superficielle : aspect clinique typique 
des chiens à poils courts : alopécie nummulaire 
tronculaire, papules, pustules et collerettes en 
région abdominale
 -  Folliculite profonde (suivant pododermatite)
 -  Prurit très variable
• Furonculoses interdigitées (excellente réponse aux 
traitements AI après contrôle de l’infection)
 -  Souvent graves et rebelles aux traitements anti-
biotiques
 -  Excellente réponse aux traitements AI après 
contrôle de l’infection
 -  Corticoides, cyclosporine, tacrolimus
•  Intertrigos 
 -  Face et queue
 -  Nécessite des soins locaux pérennes
 -  Examen cytologique systématique, car flore bac-
térienne ou Malassezia fréquents
 -  Chirurgie esthétique 
•  Otites externes, moyennes et internes
 -  Généralement conséquences d’une otite externe 
atopique non ou insuffisamment gérée
 -  Soins locaux parfois difficiles assombrissant le 
pronostic (une corticothérapie par voie générale 
court est très souvent bénéfique)
 -  Fibrose et métaplasie osseuses précoces rendant 
30
le pronostic souvent très réservé (les otites termi-
nales sont fréquentes avec OM/OI)
 -  Un examen tomodensitométrique est donc incon-
tournable lors d’OE chronique
 -  Otite moyenne sécrétoire à tympan fermé asymp-
tomatique (ou avec surdité) chez plus d’un tiers 
des animaux sains (« ear glue »)
* Conflits d’intérêts 
Néant.
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	 i. généralités concernant la race
Fervents spectateurs de combats opposant taureaux et 
Bull dogs, les Anglais eurent l’idée, vers 1830, de croi-
ser ces derniers avec des terriers, créant ainsi le Bull 
terrier, animal plus agile, qui fut vite surnommé « le gla-
diateur de la gent canine ». Le Bull Terrier fut d’abord 
utilisé dans les combats de taureaux puis de chiens. En 
1835, ces duels furent interdits. On affina sa silhouette 
et vers 1860, une variété blanche, qui a donné la race 
actuelle, fut sélectionnée. La race fut reconnue par le 
Kennel Club en 1933.
Les effectifs de la race augmentent régulièrement en 
France depuis quelques années. En 2011, les Bull ter-
rier représentaient 0,76 % des inscriptions au Livre des 
Origines Français (1535 Bull terrier inscrits pour 202 
931 chiens inscrits) alors qu’ils ne représentaient que 
0,27% en 2001 (449 Bull terrier inscrits pour 163 336 
chiens inscrits) et moins de 0,1 % en 1991 (111 Bull ter-
rier inscrits pour 150 117 chiens inscrits).
	 ii. particularités morphologiques
Le poil du Bull terrier est court, plat, uni, dur au tou-
cher et bien luisant. Le chien peut présenter en hiver, un 
sous-poil de texture douce.
La couleur blanche est la plus fréquente, pour le stan-
dard il doit être d’un blanc pur. La pigmentation de la 
peau et les marques en tête ne constituent pas des 
défauts. Chez les chiens de couleur, la couleur doit pré-
dominer sur le blanc. Le noir, le bringé, le rouge, le fauve 
et la robe tricolore sont admis. 
	 iii. entretien du pelage et de la peau
Par son pelage court, l’entretien du Bull terrier est facile 
et un brossage régulier hebdomadaire est conseillé 
pour éliminer le poil mort. 
émilie vidémont-drevon, DV, Dip. ECVD,  
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En période de fort ensoleillement, il est utile de pré-
voir une crème de protection solaire à appliquer sur les 
zones non recouvertes de poils (oreilles, pourtour de la 
truffe, ventre). 
	 iv. principales dermatoses
 rencontrées dans cette race
Une prédisposition raciale pour le Bull terrier est rap-
portée pour les dermatoses suivantes : 
• dermatite atopique ;
• démodécie ;
• dermatose répondant au zinc ;
•  troubles neurologiques responsables de lésions cuta-
nées ;
• pyodermite ;
• dermatoses actiniques ;
• acrodermatite létale.
Parmi ces dermatoses, certaines concernent plus par-
ticulièrement le Bull terrier. 
	v. dermatoses concernant plus 
 particulièrement le bull terrier
	a. pyodermites primaires
Etiologie
Les pyodermites, infections bactériennes pyogènes, 
sont particulièrement fréquentes dans la race. Elles 
se manifestent sous forme superficielle ou profonde 
et concernent différentes zones anatomiques. Dans 
cette race, elles sont, le plus souvent, primaires, c’est-
à-dire qu’elles ne sont pas associées à une cause 
sous-jacente, telle qu’une dermatose allergique, une 
ectoparasitose, un trouble de la kératinisation, une 
dysendocrinie…
Manifestations cliniques
En fonction de la profondeur de l’infection et de la loca-
lisation anatomique, plusieurs types sont distingués.
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• Folliculite du chien à poils courts
Il s’agit d’une forme clinique particulière de folliculite 
propre aux chiens à poils courts. Les lésions initiales 
apparaissent sous la forme de touffes de poils hérissés 
sur le tronc, qui donnent un aspect irrégulier au pelage. 
Puis les poils tombent, laissant des plages nummulaires 
dépilées, donnant un aspect mité au pelage. Les lésions 
sont fréquemment asymptomatiques.
• Furonculose interdigitée
Cette dermatose est, le plus souvent, secondaire à des 
traumatismes répétés chez des chiens lourds, pour les-
quels il existe un défaut d’appui ou chez les chiens à 
pieds palmés. Les traumatismes répétés sont à l’origine 
d’une rupture folliculaire et d’une surinfection secon-
daire. Des furoncles, des ulcères, des fistules et, par-
fois, des bulles hémorragiques sont observés dans les 
espaces interdigités. L’affection est douloureuse et peut 
être à l’origine de boiterie.
• pyodermite des points de pression
Les chiens de grande race, présentant un surpoids ou 
dormant sur des surfaces dures, présentent fréquem-
ment des furoncles voire des lésions de cellulite au ni-
veau des points de pression (hanches, genoux, jarrets, 
coudes).
• Furonculose du corps
Des formes étendues de pyodermite profonde, se 
manifestant par la présence de furoncles, d’ulcères et 
de croûtes, sont, parfois, observées sur l’ensemble du 
tronc de l’animal, voire sur l’ensemble du corps.
Diagnostic
Le diagnostic différentiel doit être fait avec les autres 
atteintes folliculaires, notamment une démodécie, qu’il 
faut exclure par l’examen du produit de raclages cutanés.
Même si la majorité des pyodermites du Bull terrier est 
primaire, il conviendra de systématiquement recher-
cher une cause sous-jacente en fonction des éléments 
anamnestiques et cliniques.
Traitement 
Le traitement ne présente pas de spécificité et repose 
sur un traitement antibiotique, topique et systémique, 
prolongé au-delà de la guérison clinique avec absti-
nence de corticoïdes. Lors de pyodermite profonde, la 
réalisation fréquente de soins locaux est recommandée 
pour limiter les récidives. 
	 b. dermatoses actiniques
Etiologie
Les dermatoses actiniques incluent les dermatoses 
faisant suite à une exposition à des rayons ultraviolets 
(UV). Les rayons UV induisent des lésions directes de 
l’ADN, des lésions indirectes via la génération d’une 
réaction inflammatoire et la libération de nombreuses 
cytokines, de médiateurs pro-inflammatoires et de 
radicaux libres et des mutations génétiques, pouvant 
promouvoir la carcinogénèse. Ils agissent en modifiant, 
à la fois, l’épiderme et le derme.
Manifestations cliniques
Ces dermatoses atteignent les animaux présentant des 
peaux blanches ou claires insuffisamment protégées 
par le pelage. Le Bull terrier y est donc particulièrement 
prédisposé. Elles surviennent lorsque l’animal s’expose 
au soleil. La sévérité de l’atteinte dépend de nombreux 
facteurs liés à l’animal lui-même, l’intensité solaire et la 
durée d’exposition au soleil. Elles sont donc plus mar-
quées dans les régions fortement ensoleillées, en pé-
riodes chaudes et chez les animaux adeptes des bains 
de soleil. 
Différentes dermatoses actiniques ont été décrites, 
elles coexistent dans la majorité des cas, ce qui facilite 
le diagnostic.
Les lésions concernent les zones les moins protégées 
par le pelage : les flancs et l’abdomen, mais aussi le 
chanfrein, les oreilles, la queue ou encore les membres.
•  L’élastose et la fibrose dermiques induites par le so-
leil sont des lésions essentiellement microscopiques 
pouvant induire un épaississement cutané palpable.
•  Les comédons actiniques sont rares. Ils se développe-
raient secondairement à l’occlusion de l’ostium folli-
culaire par la fibrose et l’élastose dermiques. Des fol-
licules pileux dilatés, contenant de la kératine ou des 
débris caséeux sont observés. 
•  La folliculite actinique est une folliculite d’évolution 
relativement rapide, faisant suite à une exposition 
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solaire, et se manifestant par des papules et des pus-
tules folliculaires. 
•  La furonculose actinique se traduit par des nodules 
érythémateux et croûteux et des bulles hémorra-
giques. Elle fait suite à la rupture d’un comédon ac-
tinique ou de n’importe quel follicule pileux présent 
dans une zone remaniée par les UV. 
•  La kératose actinique correspond à des lésions épi-
dermiques hyperplasiques et dysplasiques précancé-
reuses induites par les rayons UV. L’aspect clinique 
est très variable. Les lésions sont uniques ou mul-
tiples. Initialement, la kératose actinique se mani-
feste par des plages érythémateuses rugueuses, puis 
l’érythème s’intensifie, des squames et des croûtes 
sont observées. Enfin, des papules puis des plaques 
verruqueuses, foncées, indurées et croûteuses se dé-
veloppent. 
•  Si les lésions de kératose actinique augmentent de 
taille, infiltrent les tissus profonds ou sont franche-
ment nodulaires, l’évolution vers un carcinome épi-
dermoïde doit être envisagée.
•  Les hémangiomes et les hémangiosarcomes pour-
raient également être favorisés par l’exposition so-
laire.
Diagnostic
Le diagnostic fait appel à l’anamnèse (épisodes d’expo-
sition au soleil précédant l’apparition des lésions) et à 
l’examen clinique (confinement aux zones non pigmen-
tées). L’examen de choix est un examen histopatholo-
gique de biopsies cutanées. 
Traitement
Il consiste essentiellement à limiter l’exposition solaire 
en évitant que l’animal ne s’expose trop, notamment 
lorsque l’intensité solaire est maximale, en utilisant des 
vêtements protecteurs ou encore une crème solaire. 
Le laboratoire LDCA commercialise par exemple une 
crème solaire dédiée aux chiens et aux chats (Dermos-
cent® Sunfree®). 
Le traitement des dermatoses actiniques n’est pas spé-
cifique : traitement des surinfections, éventuellement 
anti-inflammatoires stéroïdiens pour calmer l’inflam-
mation et chirurgie pour les lésions isolées cancéreuses 
ou pré-cancéreuses. Les lésions de kératose actinique 
peuvent initialement régresser si l’exposition solaire est 
arrêtée. L’imiquimode et les rétinoïdes ont été essayés 
avec des succès variables sur les lésions plus avancées 
(données anecdotiques). Récemment, l’utilisation de 
firocoxib a été suggérée. 
	 c. acrodermatite létale
Etiologie
Il s’agit d’une génodermatose, exceptionnelle en 
France, transmise selon un mode autosomique réces-
sif atteignant exclusivement les Bull terrier. Les chiens 
homozygotes meurent précocement, les chiens hétéro-
zygotes seraient prédisposés aux infections cutanées, 
voire à la dermatose répondant au zinc.
Cette maladie présente quelques similitudes avec 
l’acrodermatite entéropathique de l’homme, due à une 
mutation de gènes codant pour des transporteurs du 
zinc. L’acrodermatite entéropathique est une maladie 
grave et rare touchant le jeune enfant, due à un défaut 
d’absorption du zinc. Elle se caractérise par l’associa-
tion d’une éruption eczématiforme (érythémateuse, 
érosive, squameuse, voire discrètement bulleuse) 
périorificielle et sur les mains et les plantes des pieds, 
d’une chute de cheveux, d’un périonyxis et d’une ony-
chodystrophie, d’une diarrhée, le tout associé à une 
altération de l’état général et un retard de croissance.
Une anomalie du métabolisme du zinc, éventuellement 
associée à une anomalie du métabolisme du cuivre, est 
également suspectée chez le Bull terrier. Toutefois, bien 
que les chiens atteints aient une concentration sérique 
et hépatique en zinc plus basse que la normale, ils ne 
répondent pas à la supplémentation en zinc. L’expres-
sion de plusieurs protéines hépatiques est modifiée 
chez les chiens atteints. 
Manifestations cliniques
Les chiens atteints naissent avec une pigmentation 
cutanée plus claire que celle de leur congénère et un 
poil cassant. Ils présentent souvent un retard de crois-
sance. Vers l’âge de 2 mois, se développe une derma-
tose érythémateuse, exfoliative, ulcérative, voire pa-
puleuse ou pustuleuse concernant les extrémités, les 
points de pression et les jonctions cutanéo-muqueuses. 
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Les lésions ulcérées et croûteuses sont généralement 
proéminentes sur le chanfrein et les pavillons auricu-
laires. Les coussinets sont généralement très épaissis, 
fissurés et ulcérés. Un périonyxis et une onychodystro-
phie sont fréquemment observés. 
Outre les signes dermatologiques, les chiens présen-
tent des signes généraux : 
•  anomalie comportementale : agressivité ou, au 
contraire, abattement ;
•  diarrhée chronique, palais dur anormalement arqué 
avec impaction alimentaire à l’origine de mâchon-
nement et de difficultés à la prise alimentaire et à la 
déglutition ;
•  anomalies du squelette avec des pieds plus larges que 
la normale ;
•  anomalies respiratoires : toux, jetage, bronchopneu-
monie ;
•  anomalies cardiaques : souffle systolique ;
•  anomalies oculaires : persistance de la membrane 
pupillaire, opacités cornéennes, cataracte. 
Les chiens sont, par ailleurs, prédisposés aux surinfec-
tions bactériennes et fongiques, cutanées, respiratoires 
et digestives. 
Diagnostic
L’âge précoce d’apparition et l’association des signes 
généraux (retard de croissance, difficultés à la prise 
alimentaire) et cutanés (dermatose exfoliative périori-
ficielle et des points de pression) chez un Bull terrier 
sont fortement évocateurs. L’examen histopatholo-
gique de biopsies cutanées (présence d’une hyperké-




Le pronostic est très sombre, les chiens atteints meurent 
généralement avant l’âge de 1 an, souvent suite à la sur-
venue d’une bronchopneumonie par fausse déglutition. 
La survie moyenne est de 7 mois. Aucun traitement 
n’existe, la maladie ne répond pas à la supplémentation 
en zinc. La gestion des complications infectieuses peut 
améliorer le confort de l’animal. 
Les parents de l’animal atteint sont porteurs de l’ano-
malie génétique et doivent être écartés de la reproduc-
tion.
	d. troubles neurologiques
 responsables de lésions cutanées
Les Bull terrier sont affectés par une maladie neurolo-
gique appelée « spinning » ou tournis. Cette affection 
est, parfois, classée dans les troubles comportemen-
taux compulsifs mais correspond plus probablement à 
l’expression d’une forme d’épilepsie partielle (non ac-
compagnée d’une perte de conscience). L’affection se 
présente typiquement par un animal qui « tourne après 
sa queue ». Les premiers signes apparaissent souvent 
vers l’âge de 3 à 12 mois. Leur déclenchement peut être 
associé à des situations de stress, d’hyperstimulation, 
de conflit ou de frustration. Ce comportement peut être 
confondu, chez le chiot, avec un simple comportement 
de jeu. Mais, les chiens atteints de cette affection pré-
sentent, le plus souvent, une aggravation des signes 
avec le temps : le temps passé à « tourner après leur 
queue » peut remplacer les périodes de sommeil la nuit 
et gêner leur quotidien. En dehors de ces crises, le chien 
peut être parfaitement normal mais peut également 
présenter des troubles du comportement (anxiété, gé-
missements...).
Les signes dermatologiques ne sont pas constants mais 
des stéréotypies comme des dermatites de léchage ou 
des mutilations de la queue, plus rarement des flancs et 
des jarrets, peuvent être observées. 
La gravité des cas est variable : certains chien peuvent 
être affectés de façon modérée tandis que d’autre 
passent la majorité de leur temps en crises de tournis.
 
Le traitement repose sur l’utilisation de molécules anti-
convulsivantes éventuellement associées à des anxio-
lytiques. 
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	historique de la race 
 et classement en france
Le West Highland white terrier (WHWT) est originaire 
de l’Ouest de l’Ecosse, de la région des Highlands où ses 
ancêtres chassaient blaireaux, loutres, renards et lapins 
en parcourant la lande. Il appartient au 3eme groupe de 
chien, les terriers. Dès 1837, Thomas Bell dans son livre 
« History of british quadrupeds » scindait cette famille 
entre terriers à poils lisses noirs et feu et terriers à poils 
durs de couleur variable, probables ancêtres de tous les 
terriers écossais. Les premières mentions du WHWT 
datent de 1891 dans un article de la « revue des chiens 
écossais » ou l’auteur évoque les terriers de Poltallock : 
Le colonel Malcom originaire de Poltallock a sélection-
né, le premier, des chiots blancs. Jusqu’alors, la cou-
leur blanche trop visible sur la lande était considérée 
comme un défaut. Le colonel Malcom aurait tué l’un de 
ses meilleurs chiens, fauve, lors d’une action de chasse 
et décidé dès lors de ne sélectionner que des chiens de 
couleur claire. Le nom de West Highland white terrier 
est accepté par le Kennel club d’Angleterre en 1900 et 
la race crée. En 1906 le premier club de race du westie 
est crée en Angleterre. Cette race fait son apparition en 
France dans les années 30. Sa popularité a bénéficié de 
l’utilisation du WHWT comme mascotte par les publi-
citaires dans les années 1980. Avant 1970, il naissait 
moins de 20 westies inscrits au LOF par an en France. 
En 1980, on a dépassé les 200 naissances, puis la ma-
chine s’est emballée fin 1980 pour dépasser les 2000 
naissances début 1991[1]. En 2011, 2218 naissances ont 
été enregistrées au LOF (données SCC).
	particularités morphologiques
Le WHWT est un chien compact, puissant et robuste 
malgré sa petite taille. La qualité de son pelage est un 
point essentiel du standard. 
Le poil doit être le plus blanc possible. Quelques poils 
noirs ou ardoise peuvent être visualisés lors de l’épila-
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tion. Certains WHWT ont une traînée de poils crème 
sur la ligne du dos. La texture du pelage doit être double : 
le poil de couverture consiste en un poil dur d’environ 
5 cm de longueur, sans aucune boucle ; le sous-poil, qui 
ressemble à de la fourrure, est court, doux et serré. Le 
pelage du westie appartient à la catégorie des pelages 
courts et grossiers qui comportent essentiellement des 
poils primaires et peu de poils secondaires.
Les oreilles sont petites, droites et portées fermement. 
Elles se terminent en une pointe aiguë. Le poil des 
oreilles est court et lisse (velouté) et ne doit pas être 
coupé.
	entretien du pelage et de la peau
 chez le WhWt sain
L’entretien du WHWT nécessite un brossage régulier 
afin de limiter la formation de bourres.
 
Ce chien devrait être toiletté, c’est à dire dans cette race, 
épilé, tous les 2,5 mois. Si l’on attend trop longtemps 
entre deux épilations, un grand nombre des poils de 
couverture est alors en phase télogène : ils sont morts, 
retenus dans le follicule pileux et seront facilement épi-
lés. L’épilation simultanée d’un grand nombre de poil 
de couverture en phase télogène provoque une mise à 
nu ou mise à plat esthétiquement non souhaitée. Trois 
couches de poils de couverture devraient se superpo-
ser, une couche morte à épiler (télogène), une couche 
en phase de transition (catagène) et une couche en 
phase de pousse (anagène) ; d’où la nécessité d’épiler 
régulièrement [1]. L’épilation est une technique difficile 
que tous les toiletteurs ne maîtrisent pas parfaitement. 
Deux techniques sont utilisées : « le couteau à épiler » 
(ou trimmer) ou « le pouce et l’index ». Dans les deux 
cas, le geste doit être sur mais doux pour ne pas blesser 
ou effrayer le chien. L’épilation devrait être pratiquée 
sur peau saine, non enflammée ou infectée sous peine 
d’irritations ou d’extension possible des lésions lors de 
folliculite bactérienne par exemple.
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Le WHWT, animal de compagnie de couleur blanche 
fréquemment sujet à différentes dermatoses, méri-
terait d’être shampooiné régulièrement. Certains éle-
veurs et même le club de race restent réticents afin de 
préserver la dureté du poil. Celle-ci peut être conservée 
en évitant le recours trop fréquent aux émollients chez 
les WHWT sains. Lors d’atteinte cutanée, le recours 
aux soins topiques est toujours justifié, parfois après 
une tonte thérapeutique.
	principales dermatoses 
 rencontrées chez le WhWt
Démodécie  +++
Dermatite à Malassezia +++
Dermatite atopique +++
Ichtyose   +
	particularités de la démodécie
 chez le WhWt
Sur la base de critères morphologiques, le chien peut 
héberger trois espèces de Demodex, D. canis qui colo-
nise les follicules pileux, D. cornei sp (forme courte) 
qui colonise la couche couche cornée et D. injai (forme 
longue) qui colonise les glandes sébacées. Pour certains 
auteurs, il ne s’agirait pas d’espèces différentes mais de 
variants morphologiques différents d’un même parasite 
[2, 3]. Pour d’autres, des critères anamnestiques et cli-
niques étayés par des études phylogénétiques basées 
sur le séquençage du génome semblent montrer que 
D. injai est une espèce à part [4]. 
	démodécie à DEMoDEx injAi
La démodécie à D. injaï est une dermatose parasitaire 
rare caractérisée par des signes cliniques évocateurs 
(état kératoséborrhéique gras dorsal) apparaissant 
chez des chiens adultes, le plus souvent des terriers. 
Trente deux cas ont été décrits à ce jour, 25 chez des 
terriers dont 11 chez des WHWT [5, 6, 7, 8, 9, 10, 11]. 
Une association avec une dermatite allergique est 
fréquemment notée [8]. Une maladie systémique, en 
particulier une dysendocrinie, ou un traitement immu-
nosuppresseur pourraient également être associés à la 
démodécie à D. injai [6, 8, 9]. 
Les signes cliniques associent des lésions classi-
quement rapportées lors de démodécie à D. canis 
(érythème, alopécie, hyperpigmentation, comédons et 
infections bactériennes secondaires) à un aspect gras 
et huileux de la peau et du pelage en région dorsale. 
Cet aspect graisseux du dos peut être la seule mani-
festation clinique lors de démodécie à D. injai. Un prurit 
dorsal modéré à intense est en général présent.
Les parasites peuvent être mis en évidence lors de ra-
clages cutanés et/ou de trichogrammes. Ils sont parfois 
peu nombreux et les raclages doivent être nombreux et 
profonds [8, 10]. Demodex injai se différencie de D.canis 
par sa taille : le mâle est deux fois plus grand que 
D.canis mâle, la femelle est environ 50% plus longue 
que D. canis femelle [7].
L’examen histopathologique de biopsies cutanées 
montre une hyperplasie des glandes sébacées, une 
hyperkératose orthokératosique des canaux sébacés et 
de la gaine épithéliale folliculaire externe, et une der-
matite périannexielle lympho-plasmocytaire modérée. 
Parfois des silhouettes parasitaires sont visibles dans la 
lumière des follicules pileux ou les canaux des glandes 
sébacées [12]. 
L’hyperplasie des glandes sébacées observée lors de 
l’examen histopathologique pourrait correspondre à 
des lésions secondaires à la démodécie à D. injai ou 
bien au contraire, être primitive et favoriser l’infestation 
par ce parasite. Chez certains chiens, l’hyperplasie des 
glandes sébacées persiste après guérison parasitolo-
gique. Ceci semble incompatible avec l’hypothèse d’une 
hyperplasie secondaire à la présence des demodex, 
sauf éventuellement en cas de modifications irréver-
sibles des glandes sébacées.  Une hyperplasie primaire 
idiopathique des glandes sébacées est décrite : elle 
concerne de jeunes animaux qui présentent un aspect 
gras généralisé de la peau et du pelage sans prurit asso-
cié et ne correspond pas aux critères épidémiologiques 
et cliniques de la démodécie à D. injai [12] . Il serait in-
téressant de comparer l’examen histopathologique de 
biopsies cutanées dorsales prélevées chez des WHWT 
sains et des individus sains appartenant à d’autres 
races afin de contrôler la taille des glandes sébacées. Il 
est possible que certains terriers soient atteints d’une 
hyperplasie des glandes sébacées subclinique dont les 
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manifestations ne deviendraient apparentes qu’en pré-
sence de facteurs secondaires comme la présence de 
D. injai [11]. Un phénomène apparenté pourrait inter-
venir lors de rosacée chez l’homme. Cette dermatose 
principalement faciale dont les signes cliniques appa-
raissent autour de 40 ans est due à des troubles de la 
microcirculation qui induisent secondairement une hy-
perplasie diffuse des tissus conjonctifs et des glandes 
sébacées. La présence de D. folliculorum est bien plus 
fréquente chez les patients atteints de rosacées que 
dans les groupes contrôles. Cet acarien pourrait jouer le 
rôle de cofacteur important chez certains patients [13].
Le traitement fait appel aux mêmes protocoles que la 
démodécie à D. canis [14]. La réponse au traitement est 
variable. L’aspect gras de la peau et du pelage peut per-
sister après la guérison parasitologique.
	démodécie à DEMoDEx cAnis
Le WHWT fait également partie des races prédispo-
sées à la démodécie généralisée juvénile dont les pre-
miers signes cliniques apparaissent chez de jeunes 
animaux de moins de 2 ans. Les alopécies multifocales 
à locorégionales classiquement décrites chez les races 
à poils courts ou ras sont rares chez le WHWT. Dans 
cette race, la démodécie se manifeste plutôt par un 
squamosis fin (pityriasiforme) non alopécique. Seule la 
tonte permet de voir les lésions circonscrites kératosé-
borrhéiques. On peut également observer des formes 
comédoneuses plus ou moins alopéciques, particuliè-
rement visibles dans les zones peu velues [15].
Dans ces deux formes, les complications bactériennes 
(folliculite) ne sont pas rares et fréquemment à l’ori-
gine de prurit. Parfois, lors d’évolution ancienne et/ou 
de gestion du prurit symptomatique par une cortico-
thérapie abusive, les complications infectieuses sont 
profondes (furonculose et/ou cellulite bactérienne) 
et leurs manifestations ulcéro-croûteuses dominent 
le tableau clinique. L’alopécie est en général peu mar-
quée et l’on ne découvre l’étendue des lésions qu’après 
tonte. Les zones ulcérées à bords arrondis ou émiettés 
concernent le cou, le tronc et les membres. Les pieds 
sont fréquemment atteints, parfois de façon isolée lors 
de démodécie chez le WHWT. On note une atteinte 
péri-unguéale multiple avec tuméfaction, érythème, 
prurit et douleur. Les complications bactériennes d’em-
blée profonde dans cette localisation apparaissent rapi-
dement et sont à l’origine de lésions ulcéro-nécrotiques 
des doigts [15]. 
Contrairement à la démodécie à D. injai, les parasites 
sont facilement mis en évidence lors de raclages cuta-
nés profonds, trichogrammes, scotch tests ou même 
parfois examen cytologique de calque de pus cutané. 
L’examen histopathologique de biopsies cutanées peut 
être indiqué lors de pododémodécie ou en l’absence de 
visualisation de parasites lors des examens complé-
mentaires indiqués ci dessus, éventuellement réalisés 
sous anesthésie générale.
Le traitement de la démodécie chez le WHWT ne pré-
sente pas de particularités sauf pour la pododémodécie 
qui reste la forme clinique la plus difficile à traiter. Dans 
ce cas, le choix d’un antidémodécique systémique est 
préférable. On pourra se référer au guide thérapeutique 
de la démodécie publié en 2012 par Muller et al [14].
	particularités de la dermatite 
 à MAlAssEziA chez le WhWt
Le WHWT est prédisposé à la dermatite à Malassezia 
et ceci reflète partiellement la prédisposition de cette 
race à la dermatite atopique canine (DAC). En effet la 
dermatite à Malassezia est dans la majorité des cas se-
condaire à une pathologie sous-jacente et la dermatite 
atopique fréquemment rencontrée chez le westie crée 
sur la peau des conditions favorables à la prolifération 
de Malassezia pachydermatis. Cependant une dermatite 
à Malassezia ne se développe pas aussi fréquemment et 
avec des conséquences aussi dramatiques chez toutes 
les races prédisposées à la DAC : on ignore donc tou-
jours si la dermatite à Malassezia est une conséquence 
de la DAC ou s’il s’agit de prédispositions génétiques 
distinctes [16].
Les signes cliniques initiaux sont dominés par un pru-
rit constant souvent intense, une odeur rance pré-
coce et un érythème qualifié de franc. La topographie 
lésionnelle est multirégionale (face, conduits auditifs 
externes, pieds, ars, aine, thorax, abdomen) ou géné-
ralisée. Chez le WHWT, un état kératoséborréique 
généralisé s’installe précocement, il est souvent asso-
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cié à une otite bilatérale érythémato-cérumineuse. Très 
vite, lichénification et hyperpigmentation, alopécie se 
développent. Des plis cutanés épais alopéciques appa-
raissent sur les membres [17].
L’examen histopathologique de biopsies cutanées ré-
vèle un épiderme irrégulièrement acanthosique avec 
spongiose diffuse, exocytose de lymphocytes et hy-
perkératose orthokératosique avec foyers de paraké-
ratose [18]. Chez le WHWT, l’acanthose va jusqu’à 
former des crêtes à bords festonnés qui se projettent 
dans le derme sous jacent avec une inversion de la 
polarité des kératinocytes basaux (dysplasie) [16]. Ces 
images histologiques ont été à l’origine de la descrip-
tion dans les années 1990 de la dysplasie épidermique 
du WHWT que l’on pensait être un trouble congénital 
de la kératinisation observé dans cette race, associé 
secondairement à une dermatite à Malassezia [19]. A 
l’heure actuelle, la dysplasie épidermique est plutôt 
considérée comme une modalité réactionnelle inflam-
matoire ou d’hypersensibilité vis à vis de Malassezia 
pachydermatis, ou bien encore une conséquence des 
traumatismes cutanés répétés liés au prurit [16]. Le 
derme est le siège d’une dermatite superficielle péri-
vasculaire à interstitielle, on peut parfois observer un 
alignement de mastocytes sous la jonction dermo-épi-
dermique [18]. L’examen histopathologique de biopsies 
cutanées montre dans 60-70% des cas la présence 
de levures évoquant des Malassezia dans les couches 
superficielles de la couche cornée, cependant la pré-
paration des prélèvements peut éliminer ces couches 
superficielles [18]. Cet examen n’est donc pas le plus 
sensible pour mettre en évidence les levures et il vaut 
mieux se fier à l’examen cytologique de la surface cuta-
née sur un calque cutané par impression, un test à la 
cellophane adhésive, l’examen du produit de raclages 
superficiels, ou un écouvillonnage [20]. Malassezia pa-
chydermatis est un organisme saprobie qui ne manifeste 
son pouvoir pathogène que lorsque certaines condi-
tions sont réunies et une certaine controverse existe 
concernant le nombre de levures à observer par champ 
à l’immersion pour savoir si sa présence a une signifi-
cation pathologique. Pour certains auteurs, la présence 
d’une levure par champ à l’objectif 40 en présence de 
signes cliniques compatibles serait évocatrice d’une 
surpopulation de levures [21]. Finalement le diagnos-
tic repose sur la conjonction de critères anamestiques, 
cliniques, cytologiques et sur la réponse au traitement.
Le traitement repose sur la gestion de la cause sous 
jacente (DAC le plus souvent) et l’administration d’an-
tifongiques. Chez le WHWT, l’utilisation concomitante 
de soins topiques et d’antifongiques systémiques est le 
plus souvent nécessaire car la dermatite à Malassezia 
est dans cette race très inflammatoire et associée à un 
état kératoséborrhéique majeur. Malgré l’intensité de 
l’inflammation et du prurit, le recours à la corticothéra-
pie est contre-indiqué car elle provoque un effet rebond 
et favorise la prolifération des levures.
	particularités de la dermatite
 atopique chez le WhWt
La dermatite atopique canine est une dermatite aller-
gique prurigineuse d’origine génétique, caractérisée par 
des signes cutanés caractéristiques, et associée dans la 
plupart des cas à la synthèse d’Ig E spécifiques d’anti-
gènes environnementaux [22].
Sa prévalence pourrait atteindre 25% chez le WHWT 
[23], elle ne semble pas être affectée par des facteurs 
environnementaux comme cela peut être le cas dans 
d’autres races (mode vie urbain ou rural, congénères, 
fréquence des shampooings, alimentation non indus-
trielle des mères en lactation…) [24]. Plusieurs études 
génétiques récentes ont cherché à identifier les gènes 
associés à la dermatite atopique canine chez le WHWT : 
des défauts d’expression de la filaggrine semblent 
exclus dans cette race [25, 27]. Plusieurs études 
d’associations pangénomiques ont associé dermatite 
atopique canine chez le WHWT avec différents loci 
sur le chr 7 (gène S100A8), le chr 17 (canine protein 
tyrosine phosphatase non-receptor type 22 (lymphoid) 
PTPN22) ou le chr 35 [26, 27, 28]. 
En 2010, Favrot a proposé deux listes de critères pour le 
diagnostic de la DAC [29]. Après exclusion d’une ecto-
parasitose et contrôle d’éventuelles complications in-
fectieuses, la sensibilité et la spécificité de ces listes de 
critères sont d’environ 80% dans la population canine 
générale. En 2011, la même équipe a repris ces critères 
pour les valider dans certaines races, dont le WHWT 
[30]. Ainsi, chez le westie, la sensibilité des critères de 
Favrot est de 91% et la spécificité de 80%.
Les premiers signes cliniques apparaissent dans 67% 
des cas avant l’âge de 3 ans. Les localisations préféren-
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tielles sont la zone dorsolombaire, les pieds antérieurs, 
les pieds postérieurs, les zones de flexion, les lèvres, 
la face et la zone génitale. Chez le WHWT, les lésions 
sont fréquemment généralisées. Une séborrhée grasse 
est présente dans 38%, des infections récidivantes à le-
vures sont observées dans 65% des cas. Les infections 
bactériennes ne sont pas plus fréquentes que dans la 
population générale, de même que les conjonctivites 
[30]. 
Chez le WHWT, la dermatite atopique est induite par 
des trophallergènes dans 23% des cas, par des aéroal-
lergènes dans 73% des cas [30]. 
La réponse à l’administration de corticostéroïdes est la 
même que dans la population générale [30]. 
Le West Highland white terrier est un chien attachant. 
Cependant la fréquence des affections dermatolo-
giques, et la rapidité avec laquelle les remaniements 
cutanés conduisent à des situations catastrophiques, 
en font parfois un véritable casse-tête pour le proprié-
taire, l’éleveur et le vétérinaire. Il est primordial d’édu-
quer les propriétaires dès les premières consultations 
vaccinales afin qu’il puisse dépister les modifications 
cutanées précocement. Ceci permettra une prise en 
charge rapide et appropriée.
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Le Boxer est un chien réputé pour son impulsivité, son 
dynamisme et… sa prédisposition aux cancers ! 
En Dermatologie, les motifs principaux de consultation 
seront naturellement les tumeurs cutanées, au premier 
rang desquelles on trouvera le mastocytome et le lym-
phome cutané, mais également des formes de derma-
tite atopique parfois sévères, l’alopécie récidivante des 
flancs ou encore l’acné du menton.
	 i. standard et conséquences 
 dermatologiques
La race Boxer est issue du croisement d’un Bulldog 
anglais et d’un chien allemand, le petit Bullenbeisser 
(« mordeur de taureau »), appelé aussi Bullenbeisser 
brabançon, qui servait initialement pour la chasse. Son 
travail consistait à saisir le gibier et à maintenir sa prise 
jusqu’à ce que le chasseur arrive et achève l’animal. 
Pour cette tâche, le chien devait avoir une gueule avec 
des arcades dentaires aussi larges que possible afin de 
pouvoir assurer sa prise et la maintenir. Ainsi s’effectua 
une sélection qui produisit des chiens au museau large 
et à la truffe remouchée (relevée et repoussée vers 
l’arrière).
En 2011, le Boxer occupait le 22e rang des inscriptions 
au Livre des Origines Français (2093 inscriptions).
Les couleurs de la robe sont le fauve et le bringé. Les 
nuances du fauve vont du jaune clair jusqu’au rouge 
cerf foncé. Le masque est noir. La variété bringée pré-
sente, dans le sens des côtes, des rayures foncées ou 
noires sur un fond de robe fauve. Ces rayures doivent 
se détacher nettement du fond de la robe. Le marquage 
blanc est accepté s’il reste esthétique et ne dépasse pas 
le tiers de l’ensemble de la robe. 
Le poil se veut ras, dur, brillant et serré. Son entretien 
est donc assez limité, avec uniquement un brossage 
régulier et des shampooings toutes les 6 à 8 semaines.
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le BoXer
La présence de zones blanches peut prédisposer le 
Boxer a des dermatoses actiniques : kératose actinique, 
carcinome épidermoïde.
	 ii. principales dermatoses 
 rencontrées
Le TAbLEAu 1 ci-dessous répertorie les principales der-
matoses rencontrées dans la race Boxer. Nous évoque-
rons succinctement les dermatoses allergiques, infec-
tieuses, parasitaires ou dysendocriniennes pour axer le 
propos sur les tumeurs cutanées.
TAbLEAu 1 : Principales dermatoses du boxer
	 1. dermatites allergiques
Le Boxer fait partie des races considérées comme pré-
disposées à la dermatite atopique canine (DAC). Les 
signes cliniques correspondent aux critères de la DAC, 
mais on observe surtout chez le Boxer un érythème 
des pavillons auriculaires, du menton, des babines, des 
aisselles et des espaces interdigités. Le prurit peut être 
assez intense (probable participation de facteurs psy-
chogènes). On observe généralement une évolution 
rapide vers un épaississement cutané (lichénification) 
et une hyperpigmentation, associée fréquemment à 
une dermatite à Malassezia. Prurit et odeur rance sont 
alors de règle.
Du fait d’un terrain allergique fréquent et d’un pelage 
court qui rend les lésions bien visibles, la présentation 
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clinique de l’urticaire est assez classique chez le Boxer: 
apparition brutale de plaque ortiées, apparaissant 
comme des élevures bien délimitées et présentes sur 
une grande partie du tronc et sur les membres. Le dia-
gnostic différentiel doit être fait avec une folliculite des 
chiens à poils courts en phase initiale (aspect similaire 
d’ élevures des poils).
	 2. acné
L’acné canine se définit comme un trouble de la kératini-
sation localisée, associé à une surinfection bactérienne 
(Cf. conférence d’Eric Guaguère sur ce sujet). Elle est 
assez fréquemment rencontrée dans la race Boxer, sous 
forme de papulo-pustules, furoncles et comédons au 
niveau du menton et dans certains cas des babines. Un 
gonflement potentiellement marqué et une douleur à la 
pression sont parfois observés.
	 3. dysendocrinies
Le Boxer reconnaît une prédisposition pour l’hypothy-
roïdie et l’hypercorticisme. Les symptômes sont clas-
siques (signes généraux et cutanés), même si des cas 
d’hypertrichose paradoxale ont été décrits chez cer-
tains Boxer hypothyroïdiens.
l’alopécie récidivante des flancs (ARF) se caractérise 
par des épisodes d’alopécie débutant classiquement 
sur les flancs, avec une repousse spontanée des poils 
quelques mois plus tard et une récidive fréquente gé-
néralement annuelle. Rarement, l’alopécie devient per-
manente après plusieurs épisodes. L’alopécie est typi-
quement bilatérale et symétrique, occasionnellement 
unilatérale ; elle est le plus souvent confinée à la région 
thoraco-lombaire. Cette alopécie dessine des contours 
nets en forme de carte de géographie ; dans la race 
Boxer, il est fréquent de constater une hyperpigmen-
tation des zones alopéciques ou surtout du poil après 
repousse. Plus rarement, l’alopécie siège sur la face 
externe des pavillons auriculaires, le chanfrein et la face 
postérieure des cuisses.
L’examen histopathologique révèle une atrophie follicu-
laire avec la présence d’infundibula dilatés et remplis 
de kératine s’étendant jusqu’à l’ouverture des follicules 
secondaires et des canaux des glandes sébacées. Cette 
« dysplasie » folliculaire en « pieds de sorcière » est 
fortement évocatrice mais non diagnostique. Généra-
lement, les glandes sébacées sont de taille normale et 
présentent une mélanisation.
Cette affection est uniquement esthétique et ne mérite 
donc pas la mise en place d’un traitement comportant 
des effets secondaires potentiels. Diverses études 
tendent à prouver l’intérêt préventif (administration 
avant un nouvel épisode) de la mélatonine (par voie 





Il s’agit de la tumeur cutanée la plus fréquente chez 
le chien, représentant 7 à 21 % des tumeurs cutanées 
dans cette espèce. Une présentation cutanée multi-
centrique est décrite dans 10 à 15 % des cas (multiples 
nodules bien délimités sur l’ensemble du corps). L’âge 
moyen des chiens concernés est de 9 ans. Il n’existe 
aucune prédisposition sexuelle connue. Une prédispo-
sition des races brachycéphales est décrite et tout par-
ticulièrement du Boxer. Ainsi, White et al. en 2011, dans 
leur étude rétrospective cas-témoins portant sur 252 
chiens, ont montré un facteur de risque accru pour les 
boxers (OR corrigé de 6,09), bien supérieur aux autres 
races dites elles aussi prédisposées : Labradors retrie-
ver (OR 3,95), Carlins (OR 3,17) ou Golden retriever 
(OR 2,12).
SiGnES CLiniquES
Les localisations corporelles préférentielles sont le 
tronc (50 à 60 % des cas) et les membres postérieurs 
(25 à 40 % des cas). 
Le mastocytome cutané se présente le plus souvent 
comme un nodule dermique isolé et ferme mesurant 
de moins de 1 cm à plus de 10 cm. La peau peut-être 
dépilée, érythémateuse et parfois ulcérée en raison du 
prurit associé. D’autres formes plus rares sont décrites : 
empâtement oedémateux du périnée, du fourreau ou 
du scrotum, masse cutanée ou sous-cutanée d’aspect 
inhabituel (masse volumineuse et molle évoquant un 
lipome, masse pédiculée, placard induré en « coulée 
de lave » plus ou moins ulcéré, masse dure et profonde 
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mimant une tumeur conjonctive). Dans la race Boxer, 
l’atteinte faciale semble la plus fréquente.
Le Boxer fait partie des races les plus fréquemment 
affectées par la forme multicentrique avec les Carlins, 
Braques de Weimar, Golden retrievers et Shar-Peïs. 
Le mastocyte tumoral contient des substances actives 
(histamine, protéases, héparine, substance chimiotac-
tique éosinophile) en quantité supérieure au mastocyte 
normal et des réactions locales (« signe de Darier ») 
peuvent se produire en particulier lors de la manipu-
lation de la tumeur par le clinicien ou lors d’une cyto-
ponction, ou tout simplement lors du traumatisme lié 
au prurit. Elles conduisent à un œdème, un érythème 
ou un hématome en regard de la tumeur et à des varia-
tions de volume tumoral brutal parfois rapportées par 
les propriétaires.
Les substances vasoactives contenues dans les mas-
tocytes peuvent également être responsables d’un 
syndrome paranéoplasique digestif (rare cependant). 
En effet, la libération d’histamine par les mastocytes 
tumoraux entraîne une hypersécrétion d’acide chlo-
rhydrique et une rupture du film protecteur gastrique, 
à l’origine d’ulcères gastro-duodénaux. Ces ulcères 
s’expriment cliniquement par des vomissements et/ou 
de la diarrhée parfois compliqués d’hématémèse ou de 
méléna. Par ailleurs, des retards de cicatrisation sont 
parfois notés, du fait de la sécrétion de facteurs anti-
fibroblastiques comme des protéases et des amines 
vaso-actives ; ils conduisent à la mise en œuvre pré-
coce des thérapeutiques complémentaires de la chirur-
gie (radiothérapie, chimiothérapie).
DiAGnoSTiC
La cytoponction à l’aiguille fine permet un diagnostic 
dans la très grande majorité des cas (> 90 %), sauf 
pour les mastocytomes très indifférenciés.
Le mastocytome cutané est défini histologiquement 
par le grading de Patnaîk, en fonction de l’index mi-
totique, du degré de différenciation cellulaire et de 
l’extension de la tumeur dans les tissus profonds. Ce 
grading est directement corrélé au pronostic : chaque 
grade est associé à un taux de survie (qui diminue du 
grade I au grade III). Ainsi, 4 ans après la chirurgie, 
95 % des chiens opérés d’un mastocytome de grade I 
sont vivants mais seulement 6 % des chiens opérés 
d’un grade III (selon Patnaîk). Toutefois, le grade inter-
médiaire constitue une limite à l’utilisation pronostique 
du grading. En effet, la survie des grades II selon Patnaîk 
est de 45 % à 4 ans.
La mesure de l’index de prolifération Ki-67 vient alors 
en complément de l’analyse histologique lors de mas-
tocytome de grade II. L’antigène Ki-67 est une protéine 
exprimée spécifiquement dans les cellules au cours 
des phases actives du cycle cellulaire. Le marquage par 
immunohistochimie de l’antigène Ki-67 des masto-
cytes tumoraux permet de comptabiliser les cellules en 
cycle. Un seuil de 10% a été établi et se trouve corrélé 
à l’évolution clinique des animaux. Ainsi, lorsqu’une tu-
meur de grade II selon Patnaïk présente un index Ki-67 
inférieur à 10%, le taux de survie est de 85 à 90 % deux 
ans après la chirurgie, ce qui se rapproche d’un grade I 
(agressivité locale). Inversement, lorsqu’une tumeur 
de grade II présente un index Ki-67 supérieur à 10%, le 
taux de survie est alors de 25-30 % à deux ans, ce qui 
conduit à considérer cette tumeur comme une tumeur 
de grade III (potentiel métastatique important).
Les mastocytomes du Boxer seraient plus souvent de 
bas grade et donc de meilleur pronostic, malgré leur 
aspect parfois envahissant (forme faciale et/ou multi-
centrique).
Une classification histopathologique plus récente 
(Kiupel) définit un grading reposant sur deux grades 
uniquement: un bas grade et un haut grade (FiGurE 1). 
Ce grading présente les avantages d’être reproductible 
FiGurE 1 : Grading de Kiupel et al. pour le mastocytome 
canin (d’après le consensus du GEo pour le mastocytome 
canin)
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(avec plus de 90% d’agrément entre pathologistes), 
d’être relativement facile à utiliser pour les patho-
logistes et de supprimer le grade intermédiaire. Les 
chiens atteints d’un mastocytome cutané de bas grade 
selon Kiupel et al. présentent une survie de 100% (sur-
vie objectivée sur une évolution naturelle de la tumeur).
D’après une étude récente, il semble que les mastocy-
tomes sous-cutanés forment une entité à part avec un 
pronostic globalement meilleur que pour les mastocy-
tomes cutanés. Sur 306 chiens, seuls 4% ont dévelop-
pé des métastases et 8% des récidives locales. La né-
cessité d’une exérèse large serait donc moins cruciale 
puisque seuls 8% ont récidivé alors que l’exérèse était 
considérée comme incomplète pour 56% d’entre eux. 
La probabilité globale de survie serait de 86% à 5 ans 
avec traitement chirurgical uniquement. Les médiane 
et moyenne de survie sont respectivement de 842 et 
891 jours. Il semble toutefois plus prudent d’attendre 
d’autres études similaires avant de conclure définitive-
ment sur l’attitude thérapeutique de ces mastocytomes 
sous-cutanés.
Il est également possible de rechercher maintenant 
des mutations génétiques spécifiques lors de mastocy-
tome, dont l’intérêt est d’élargir le choix thérapeutique. 
La mutation la plus fréquente, c-kit (duplication sur 
l’exon 11), peut être recherchée sur bloc de paraffine, en 
complément de l’analyse histologique classique. En pra-
tique, si cette mutation est identifiée, l’utilisation d’une 
thérapie ciblée (inhibiteurs des tyrosines kinases) peut 
être envisagée (l’AMM du masitinib concerne les mas-
tocytomes récidivants et non-opérables de grade 2 et 3 
selon Patnaik et présentant une mutation activatrice de 
l’oncogène c-kit).
biLAn D’ExTEnSion
L’extension métastatique du mastocytome est avant 
tout lymphatique avec envahissement des nœuds lym-
phatiques de drainage, puis des organes lymphoïdes 
internes (nœuds lymphatiques, rate, foie). Il a été dé-
montré que si la cytoponction du nœud lymphatique 
de drainage est négative, le reste du bilan d’extension 
se révèle négatif (TAbLEAu 2). Cette cytoponction du 
nœud lymphatique doit donc est réalisée de manière 
systématique même en l’absence d’hypertrophie 
(FiGurE 2). Si besoin, l’échographie abdominale est 
l’examen de choix pour le bilan d’extension interne. Les 
métastases pulmonaires sont rares et tardives, rendant 
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TAbLEAu 2 : Le drainage lymphatique des territoires 
cutanés
FiGurE 2 : interprétation cytologique de la cytoponction 
du nL de drainage (d’après Krick et al, modifié par le 
groupe de consensus du GEo sur le mastocytome canin, 
Pratique Vet 2012)
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Après réalisation d’un bilan d’extension rigoureux, l’exé-
rèse chirurgicale est le plus souvent la première étape 
du traitement et permet la confirmation histologique du 
diagnostic et l’établissement de facteurs pronostiques 
précis et validés. Seul le mastocytome a fait l’objet 
de réelles études qui définissent une exérèse comme 
« carcinologique » si elle inclut 2 cm de tissu sain autour 
de la tumeur dans toutes les directions horizontales et 
un fascia sain en profondeur.
TrAiTEMEnT
Globalement, l’attitude thérapeutique pour un masto-
cytome opérable est la suivante (consensus du GEO) :
•  mastocytome de grade I : si les marges sont saines : 
pas d’autre traitement et si les marges sont contami-
nées : reprise chirurgicale ou radiothérapie.
•  mastocytome de grade II : si les marges sont saines : le 
mastocytome est traité efficacement dans 84 à 89% 
des cas. Les récidives sont observées dans 5 à 11% des 
cas et un autre mastocytome se développe à distance 
dans 11 à 22% des cas. Il n’est pas recommandé de 
traitement adjuvant, d’un point de vue strictement 
chirurgical (à confronter à l’examen immunohistochi-
mique). Si les marges sont contaminées : le taux de 
récidives est de 5 à 23% et 27 à 39,3% des cas déve-
loppent d’autres mastocytomes. Un chien avec des 
marges contaminées à deux fois plus de risque d’avoir 
une récidive qu’un chien avec des marges saines.. Il 
est donc recommandé un traitement adjuvant (chirur-
gie, radiothérapie, chimiothérapie).
•  mastocytome de grade III : traitement adjuvant indis-
pensable.
Concernant le mastocytome multicentrique, pour le-
quel le Boxer est prédisposé, les études récentes sug-
gèrent qu’il n’y a pas de différence en terme de pronos-
tic entre des mastocytomes de même grade, isolés ou 
multiples. La survie à 12 et 24 mois est de 88 et 83% 
pour les mastocytomes isolés et de 86% aux deux 
échéances pour les mastocytomes multiples.
LA CHiMioTHérAPiE ConVEnTionnELLE
La chimiothérapie conventionnelle peut être utilisée 
dans 3 situations, en palliatif lors de tumeurs inopé-
rables, en néo-adjuvant pour faciliter ensuite un geste 
chirurgical complexe et enfin en traitement adjuvant 
d’une chirurgie lors de tumeur de haut grade.
La predniso(lo)ne a été évaluée en préopératoire avec 
des résultats très satisfaisants sur la réduction du vo-
lume tumoral (1 à 2 mg/kg/j pendant 10 jours).
En traitement adjuvant, la vinblastine donne de bons 
résultats avec, selon les études, des médianes de survie 
de 145 jours à plus de 5 ans lorsque le contrôle local est 
satisfaisant La toxicité de la vinblastine est modérée et 
essentiellement médullaire. La vinblastine est habituel-
lement prescrite à la posologie de 2 mg/m2, à raison de 
4 séances hebdomadaires suivies de 4 séances tous les 
15 jours, soit une cure de 12 semaines (TAbLEAu 3). Elle 
est associée à un traitement de prednisone/predniso-
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TAbLEAu 3 : Protocole de polychimiothérapie utilisant 
la vinblastine (VelbenD) dans le traitement du mastocy-
tome cutané canin (d’après Lanore et Thamm)
La lomustine est une molécule efficace et bien tolé-
rée lorsqu’elle est utilisée à des posologies comprises 
entre 60 et 80 mg/m2, toutes les 3 semaines pendant 
12 semaines en traitement adjuvant du mastocytome, 
comme pour la vinblastine, à laquelle elle peut même 
être associée (TAbLEAux 4 et 5 page suivante). Elle 
présente une toxicité spécifique, hépatique et médul-
laire (thrombopénies), bien décrite et qui doit être sur-
veillée de manière minutieuse, régulière et continue. 
L’administration de S-adenosylmethionine permet de 
diminuer la toxicité hépatique. La thrombopénie iatro-
gène est cumulative, retardée et souvent irréversible. 
Aussi le comptage plaquettaire doit être systématique 
et complété d’une lecture de frottis le cas échéant.
LA THérAPiE CibLéE
Selon les AMM respectives, les thérapies ciblées sont 
indiquées lors de mastocytomes récidivants, inopé-
rables et/ou métastasés, de grade II ou III, avec muta-
tion c-kit pour le masitinib ou de mastocytomes non 
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résécables, métastasés ou non, de grade II ou III, que le 
c-kit soit muté ou non pour le tocéranibe. 
Les résultats publiés pour le masitinib montrent 62% 
de survie à un an et 39,8% de survie à 2 ans (contre 
respectivement 36% et 15% dans le groupe placebo). 
La médiane de survie globale est de 617 jours (contre 
322 dans le groupe placebo).
Les données à long terme pour le tocéranibe ne sont 
pas encore disponibles. Les chiens traités pendant les 
6 semaines d’étude en aveugle ont répondu dans 37% 
des cas, la médiane de rémission était de 18 semaines.
Les doses recommandées sont respectivement de 12,5 
mg/kg/j pour le masitinib et de 3,25 mg/kg tous les 
2 jours pour le tocéranibe.
Les animaux doivent être évalués pour le masitinib tous 
les 15 jours pendant les 2 ou 3 premiers mois (examen 
clinique, dosage de l’albuminémie plus ou moins bilan 
biochimique et hématologique); pour le tocéranibe : 
une fois par semaine pendant les 6 premières semaines, 
puis chaque mois (contrôle clinique plus ou moins bilan 
biochimique et hématologique). Une numération et 
formule sanguine et un bilan biochimique hépatorénal 
tous les 15 jours, le premier mois de traitement, puis 
tous les 3 mois apparaît comme un suivi minimum en 
plus d’un examen clinique rigoureux. 
Leur coût les rend difficilement justifiables en traite-
ment adjuvant au regard de l’efficacité de la chimiothé-
rapie conventionnelle, qui reste la référence à ce jour 
(une association entre ITK et chimiothérapie conven-
tionnelle pourraient constituer un traitement d’avenir 
du mastocytome).
LA rADioTHérAPiE
La radiothérapie représente le traitement local du mas-
tocytome le plus important après la chirurgie, majori-
tairement par radiothérapie externe, idéalement avec 
un accélérateur linéaire : traitement des marges chirur-
gicales lors d’exérèse incomplète et les métastases 
dans nœuds lymphatiques régionaux (en association 
ou non à leur exérèse préalable), cytoréduction lors de 
mastocytomes inopérables.
Souvent la radiothérapie pour le mastocytome est as-
sociée ou suivie par une chimiothérapie (par exemple 
vinblastine ou lomustine) ou bien une thérapie ciblée. 
En général, cette combinaison est très bien tolérée.
b. lymphome T épithéliotrope
Les lymphomes cutanéo-muqueux T épithéliotropes 
représentent un groupe hétérogène de proliférations de 
lymphocytes T circulants : les plus fréquemment ren-
contrés sont le mycosis fongoïde (MF) et sa forme leu-
cémique, le syndrome de Sézary, beaucoup plus rare-
ment la réticulose pagétoïde. Le diagnostic en est avant 
tout clinique et histopathologique.
SiGnES CLiniquES CuTAnéS Du MF
Ils se caractérisent par un très grand polymorphisme : 
érythrodermie exfoliative généralisée, dermatite éro-
sive et ulcérée arciforme ou serpigineuse, dermatite 
érosive des jonctions cutanéo-muqueuses, dépigmen-
tation de la truffe, des coussinets plantaires et des 
jonctions cutanéo-muqueuses, dermatose nodulaire 
multicentrique, plaques infiltrées tronculaires ou buc-
cales. Ainsi, les quatre formes cliniques classiquement 
décrites (forme érythémato-squameuse, forme cuta-
néo-muqueuse, forme tumorale et forme caractérisée 
uniquement par une infiltration gingivale, rencontrée en 
particulier dans la race Boxer) ne semblent pas suffi-
santes pour décrire tous les symptômes observés.
l’érythrodermie exfoliative généralisée (dite aussi 
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dans le traitement du mastocytome cutané canin
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bablement sous-diagnostiquée. Elle se manifeste par 
une érythrodermie généralisée et un squamosis blanc 
psoriasiforme, parfois par des collerettes épidermiques 
blanchâtres. La peau peut paraître épaissie et un prurit 
modéré à intense est fréquemment présent.
une dermatite érosive et ulcérée, arciforme et /ou ser-
pigineuse peut être également observée, notamment 
au niveau du ventre. Les lésions sont généralement 
infiltrées. Une dépigmentation cutanée, conférant à la 
peau un aspect marbré, peut être observée, ainsi que 
des zones de leuchotrichie (décoloration pilaire). Le 
prurit est variable.
une dermatite érosive et ulcérée des jonctions cuta-
néo-muqueuses (lèvres, paupières, anus) et des 
muqueuses (orale notamment) est très évocatrice 
d’un MF, même si un diagnostic différentiel avec une 
dermatose auto-immune doit alors être effectué. Une 
dépigmentation de la truffe, des coussinets plantaires 
et d’autres jonctions cutanéo-muqueuses est souvent 
observée.
Le MF peut se caractériser également par des nodules 
ou des plaques érythémato-squameuses uniques ou 
plus souvent multiples, qui s’ulcèrent secondairement. 
Aucune topographie préférentielle n’existe. Cette infil-
tration peut concerner également les muqueuses buc-
cale (chéilite), palpébrale (blépharite) ou anale (anite). 
Ces lésions sont variablement prurigineuses. Parfois, 
l’infiltration se cantonne exclusivement à la muqueuse 
buccale (gencive, lèvres) sans aucune autre localisation 
corporelle.
DiAGnoSTiC
Compte tenu de ce grand polymorphisme clinique, le 
diagnostic différentiel est très vaste et inclut toutes les 
dermatoses squameuses (leishmaniose, cheylétiellose, 
dermatite atopique…), les dermatoses auto-immunes 
(pemphigus vulgaire, pemphigoïde bulleuse, pemphi-
goïde des muqueuses, lupus érythémateux systémique, 
syndrome uvéo-cutané…), les accidents cutanés médi-
camenteux, les dermatoses nodulaires (principalement 
les mastocytomes multicentriques), etc.
l’examen cytologique d’une ponction à l’aiguille fine 
d’un nodule ou d’une plaque peut mettre en évidence 
une population de lymphocytes atypiques, pléio-
morphes au noyau circonvoluté. Toutefois, cet examen 
n’est pas facile et nécessite fréquemment le recours à 
un cytologiste confirmé ou à l’examen histopatholo-
gique.
Le diagnostic de certitude est avant tout histopatho-
logique et se caractérise par un épithéliotropisme de 
l’infiltrat lymphoïde pour l’épiderme, les follicules pi-
leux et les glandes sébacées et sudoripares. L’infiltrat 
est constitué par des lymphocytes atypiques, pléio-
morphes, au noyau hyperchromatique et circonvoluté. 
Ces lymphocytes peuvent prendre un aspect histiocy-
toïde. L’épithéliotropisme est parfois tel que les lym-
phocytes se retrouvent en position intra-épidermique 
dans des logettes appelées micro-abcès de Pautrier.
Dans la réticulose pagétoïde (forme plus rare, canton-
née à l’épiderme), l’infiltrat est localisé uniquement en 
position intra-épidermique.
Si nécessaire (lymphocytes mal différenciés), le recours 
à des techniques immunohistochimiques utilisant des 
anticorps anti-CD3 permet de confirmer la nature T 
des lymphocytes tumoraux. Chez le Chien, la plupart 
des MF canins possèdent un phénotype lymphocytaire 
cytotoxique (CD8+), contrairement à l’Homme ou au 
chat (lymphocytes T auxiliaires CD4+). Dans le lym-
phome pagétoïde, les lymphocytes T tumoraux sont 
soit CD4- CD8- soit CD8+.
Lors de syndrome de Sézary, des lymphocytes tumo-
raux sont également retrouvés dans le sang (intérêt du 
frottis sanguin).
biLAn D’ExTEnSion
Le MF est un lymphome épidermotrope à cellules T at-
teignant primitivement la peau (et/ou les muqueuses) 
et qui ne s’étend que tardivement aux nœuds lympha-
tiques et aux organes internes, comme le foie et la rate 
(apparition tardive de symptômes généraux). Le bilan 
d’extension reste donc généralement assez succint. On 
s’attachera cependant à rechercher en premier lieu une 
adénopathie périphérique localisée, voire une polyadé-
nomégalie. Dans ce cas, une ponction à l’aiguille fine 
ou une biopsie ganglionnaire sera indiquée. La suspi-
cion d’une extension (présence d’une adénopathie qui 
amènerait à « mettre de côté » l’épidermotropisme ou 
à envisager un lymphome T non épithéliotrope ou un 
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lymphome B) amènera à réaliser le bilan d’extension 
classique d’un lymphome : radiographie thoracique, 
échographie abdominale, ponction ou biopsie médul-
laire si nécessaire.
TrAiTEMEnT
Les objectifs du traitement du lymphome cutanéo-mu-
queux T épithéliotrope sont multiples :
•  Soulager l’animal en diminuant le prurit (cause princi-
pale d’euthanasie car ce prurit peut être extrêmement 
violent et incontrôlable) et en atténuant les lésions 
(afin de limiter la douleur créée par certaines lésions 
comme les plaques infiltrées, les lésions buccales, 
anales ou podales).
•  Augmenter la durée de vie : objectif difficile à atteindre 
car la plupart des études chez l’homme montre sur-
tout une amélioration du confort de vie des patients 
sans augmentation notable de la durée de survie. 
Chez le chien, la moyenne de survie est entre 7 et 11 
mois avec traitement (donc plus longue que lors de 
lymphome malin ganglionnaire), même si elle semble 
plus faible lors d’atteinte des muqueuses buccales ou 
lors d’atteinte nasale. L’avènement de nouveaux pro-
tocoles thérapeutiques permet en outre d’obtenir des 
survies dépassant fréquemment un an.
•  Répondre à un souci esthétique des propriétaires 
(érythème, squames).
CorTiCoïDES
Les glucocorticoïdes sont parfois employés seuls, à 
dose immunosuppressive (prednisolone à 2 mg/kg/j), 
mais le plus souvent ils sont intégrés dans un protocole 
de polychimiothérapie (Cf infra). Leur intérêt réside 
essentiellement dans la réduction de l’érythème et du 
prurit.
réTinoïDES
A utiliser seuls ou en association avec les corticoïdes. 
Chez l’homme, une bonne réponse est observée dans 
45 % des cas, voire une rémission complète dans 20 % 
des cas. Toutefois, les rechutes sont très fréquentes 
dans les 6 mois.
Dans une étude sur 14 chiens atteints de MF, les réti-
noïdes oraux ont montré une amélioration sensible (dis-
parition de 50 % des lésions) dans 50 % des cas. Ces 
chiens ont vécu de 5 à 17 mois (11 mois en moyenne). 
Les bons résultats semblent surtout observés dans les 
formes érythémato-squameuses.
Sont préférentiellement utilisés l’isotrétinoïne (Roaccu-
taneND 1 à 8 mg/kg/j, généralement 2 à 4 mg/kg/j, en 
1 ou 2 prises quotidiennes) et l’acitrétine (SoriataneND 
2 mg/kg/j en 2 prises quotidiennes). Rappelons qu’il 
ne faut jamais négliger les effets secondaires potentiels 
des rétinoïdes de synthèse (kérato-conjonctivite sèche, 
anorexie, vomissements, diarrhée, hépatotoxicité), d’où 
la nécessité de contrôles réguliers (test de Schirmer, 
dosage des enzymes hépatiques).
LoMuSTinE
Il s’agit d’une nitroso-urée (comme la carmustine et la 
chlorméthine), un agent alkylant agissant en formant 
des liaisons covalentes entre les brins d’ADN qui ne 
peuvent plus être répliqués. Il s’administre par voie 
orale (gélules à 40 mg). Sa toxicité est principalement 
hépatique (environ 2 % des cas sur 200 chiens traités 
pour divers cancers, surtout pour une posologie de 80 
à 90 mg/m2) et hématologique avec une toxicité immé-
diate (leucopénie) et cumulative (thrombopénie, pos-
sible après 4 à 6 prises). Une numération-formule est 
indiquée avant la prise de lomustine et 7 jours après, 
ainsi qu’un dosage régulier des enzymes hépatiques. 
Même lorsqu’une leucopénie est observée à 7 jours, 
la numération leucocytaire est généralement normale 
avant l’administration suivante (préférer alors une 
administration toutes les 4 semaines). De mëme, si 
aucune leucopénie n’est observée à 7 jours, la numé-
ration-formule avant la prise suivante n’est pas indis-
pensable.
Certains dermatologues vétérinaires ont même obser-
vé une disparition du prurit avec cette molécule, voire 
une disparition des nodules du MF. Cette efficacité 
peut apparaître dès la première administration. Selon 
les auteurs, la lomustine peut être utilisée seule, avec 
les corticoïdes ou dans un protocole plus complexe de 
polychimiothérapie. Elle est également de plus en plus 
employée dans le traitement médical du mastocytome.
La lomustine (BelustineND) constitue actuellement la 
molécule de choix dans le traitement du MF canin. Elle 
est généralement utilisée à une posologie entre 30 et 
80 mg/m2 toutes les 3 ou 4 semaines, mais une posolo-
gie de 30 à 60 mg/m2 permettrait d’obtenir le meilleur 
rapport efficacité/toxicité (FiGurE 3).
51
Une étude présentée en 1997 à Chicago au congrès 
de l’Académie Américaine de Médecine Interne Vété-
rinaire a montré une rémission de 7 à 15 mois chez 7 
chiens atteints de MF et traités à la lomustine.
Deux autres études (46 et 36 cas) sur la lomustine 
dans le MF publiée dans le JVIM en 2006 ont donné 
également des résultats intéressants.
Nous avons récemment présenté (Congrès ESVD Flo-
rence 2010) une étude rétrospective sur 83 cas de MF, 
montrant que la lomustine et les rétinoïdes sont les 
traitements les plus efficaces sur le prurit, l’érythème et 
les nodules, avec une moindre action sur le squamosis, 
les ulcères et les plaques.
* Conflits d’intérêts 
Néant.

















La furonculose pyotraumatique mime cliniquement la 
dermatite pyotraumatique (hot spot) mais serait sans 
lien direct avec cette entité. Même si une dichotomie 
avait été observée sur le plan histopathologique depuis 
la fin des années 1980, cette différence entre dermatite 
pyotraumatique vraie et furonculose pyotraumatique 
n’est pas toujours connue en pratique.1
Les animaux prédisposés sont les chiens (jeunes) 
adultes de race retriever (Golden et Labrador retrie-
vers) mais aussi d’autres races de grande taille à pelage 
dense : Saint Bernard, bouvier bernois, Leonberg, Terre-
neuve.
La cause des lésions reste inconnue mais il est probable 
qu’à l’instar de la dermatite pyotraumatique « vraie » 
une conjonction de différents éléments aboutisse à 
l’évolution de la dermatose. Ces éléments sont : cha-
leur, humidité, pelage dense, macération, prurit.
Les causes de prurit sont variées et il faut aller identifier 
et explorer par une démarche diagnostique rigoureuse 
les plus probables : otite, terrain allergique (piqûres de 
puce, alimentation, aéroallergènes), pulicose, autres 
ectoparasites…
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Cette entité se caractérise par une lésion centrale dou-
loureuse, érythémateuse, suintante, agglomérant les 
poils, identique à la lésion de hot spot mais se différen-
ciant de celle-ci par la présence de lésions satellitaires 
typiques de pyodermite profonde : papules, pustules, 
furoncles, bulles hémorragiques. Le prurit est toujours 
présent et d’intensité marquée.
La lésion se développe majoritairement en région cer-
vico-facial (face latérale du cou, sous le pavillon auri-
culaire).
La gestion de la dermatose est longue car il s’agit d’une 
pyodermite profonde. Le traitement passe des soins lo-
caux : tonte (nécessaire également pour l’objectivation 
des lésions satellites et la différenciation d’avec une 
dermatite pyotraumatique vraie) et antisepsie associée 
à une antibiothérapie systémique longue de plusieurs 
semaines allant au delà de la guérison clinique (une à 
deux semaines minimum). Les glucocorticoïdes sont 
contre-indiqués et, à l’inverse de la gestion des hot-
spots, ne doivent pas être utilisés. En parallèle, la cause 
du prurit doit être recherchée et gérée.
	 ichtyose 2-6
L’ichtyose du Golden retriever est une génodermatose 
fréquente dans la race : 30% des golden retrievers 
seraient atteints (état homozygote muté). La transmis-
sion de cette dermatose se fait sur un mode autoso-
male récessif. 
La dermatose est spécifique du Golden retriever et appa-
raît principalement entre la 3ème semaine et le 3ème  mois.
Les lésions observées sont un pelage de « mauvaise » 
qualité : poils ternes, secs et des squames présentes 
sur l’ensemble de l’animal (zones velues et non velues 
(abdomen)). Ces squames ont un aspect blanchâtre 
puis pigmenté. Une hyperpigmentation de la peau est 
également observée. Dans cette forme d’ichtyose, la 
truffe et les coussinets sont épargnés.
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Le prurit est rare et les surinfections  (bactériennes ou 
fongiques) peu présentes.
Le pronostic est bon et les lésions modérées chez le 
Golden retriever. Il s’agit, malgré tout, d’une maladie 
chronique et le propriétaire doit être sensibilisé sur le 
caractère incurable de la dermatose.
Le diagnostic différentiel se fait principalement avec 
une cheyletiellose.
Le diagnostic final s‘établit via l’épidémiologie, les 
signes cliniques, l’examen histopathologique et un test 
génétique (recherche de la mutation du gène PNPLA-1).
Le but principal du traitement consiste à corriger l’excès 
de production de squames. Les soins topiques doivent 
être privilégiés avec l’utilisation de produits kératomo-
dulateurs et émollients. Le rythme est modulable en 
fonction du cas. Les acides gras essentiels peuvent être 
utilisés parallèlement. Lors de cas plus sévères ou de 
propriétaires « exigeants », des rétinoïdes de synthèse 
peuvent être utilisés pour limiter la production cornée 
(acitrétine 1 mg/kg/j, per os). Ces molécules doivent 
être utilisées avec vigilance. Une surveillance étroite 
est, en effet, nécessaire car les effets indésirables 
peuvent être importants (kératoconjonctivite sèche, 
troubles hépatiques, effet tératogène).
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Néant.
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	généralités sur la race
Même s’il ne fait parler de lui que depuis une dizaine 
d’années, le Cavalier King Charles est apparu en 1924. 
Il est issu d’une race fort ancienne, le King Charles Spa-
niel, dont on a retrouvé la trace dans des documents 
datant du XVIe siècle. En effet, c’est Charles II d’Angle-
terre (1630-1685) qui donne aux épagneuls nains an-
glais leurs lettres de noblesse. Il avait une telle passion 
qu’ils furent dénommés King Charles Spaniels. Le roi ne 
se déplaçait jamais sans ses chiens qui avaient même le 
droit d’entrer dans le parlement. La concurrence arriva 
avec les carlins et les pékinois qui possèdent un nez 
plat. Par conséquent, le King Charles devait suivre cette 
mode. Les éleveurs durent créer des épagneuls au nez 
plus court.
La race connut un tel succès que pour la protéger de 
croisements mal venus, le Toy Spaniel Club fut fondé 
en 1886 pour établir divers principes et reconnut offi-
ciellement le King Charles. Il fut également décidé que 
son nom serait différent en fonction de ses couleurs. 
Ainsi les unicolores furent nommés rubis, les noirs et 
feu King Charles, les tricolores prince Charles et les 
orange et blanc devenaient blenheim. En 1903, la confu-
sion est telle au Kennel Club, qu’il fallait donner un nom 
non plus par la couleur mais par la morphologie. Le roi 
Edward VII intervient et la dénomination historique de 
King Charles est retenue.
En 1926 dans le catalogue de l’exposition de Crufts se 
trouvait l’annonce suivante : « Sont recherchés des blen-
heims Spaniels de l’ancien type, tels qu’ils sont représentés 
dans les gravures et tableaux du temps de Charles II, avec 
museau allongé, pas de stop, crâne plat avec le spot carac-
téristique en son centre. Le premier prix de 25 livres dans les 
947 et 948 sera offert par Roswell Eldridge de New York, 
USA. Ce prix ira à qui recréera le type ancien souhaité ». La 
reproduction du tableau de Landseer, « The cavalier’s 
pet », était jointe. Le premier gagnant fut Ferdi of Mon-
ham, né le 19 novembre 1923, donc avant la parution 
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de l’annonce ce qui signifiait qu’il existait encore des 
King Charles ancien modèle. Mais leur existence posa 
un problème car on avait deux races de chiens : les King 
Charles au nez court et les King Charles ancien style 
au nez plus long. Ainsi durant plusieurs années, dans 
les expositions, l’appellation « old type King Charles 
Spaniels » fut choisie. Alors en 1928, puisque Eldridge 
s’était servi du tableau « The cavalier’s pet » pour ses 
recherches, il fut décidé que l’ancien type serait dénom-
mé Cavalier King Charles. Cette dénomination sera offi-
cialisée en 1945. Cependant un dilemme existait : les 
Cavalier King Charles étaient physiquement les plus 
proches des chiens tant aimés par Charles II, d’où de 
nombreuses erreurs d’appellation.
Il existe quatre types de robes :
•  noir et feu (noir et roux) : noir avec des tâches feu 
au-dessus des yeux, sur les joues, à l’intérieur des 
oreilles, sur la poitrine, les membres et sous la queue. 
La couleur feu doit être vive. Les marques blanches ne 
sont pas admises.
•  tricolore (noir, blanc & roux) : noir et blanc bien espa-
cés et répartis avec des marques feu au-dessus des 
yeux, sur les joues, à l’intérieur des oreilles, à l’inté-
rieur des membres et sous la queue.
•  ruby (robe rousse) : unicolore, d’un rouge intense. 
Les marques blanches ne sont pas admises.
•  Blenheim (roux et blanc) : marques rousses bien ré-
parties sur un fond blanc perle. Les marques doivent 
se scinder d’une façon égale sur la tête, la présence 
entre les oreilles de la « marque du pouce de la du-
chesse Sarah » est un plus. Un chien qui n’aura qu’un 
seul œil cerné de roux est dit « pirate » ; c’est consi-
déré comme un défaut.
	otite moyenne sécrétoire
Il s’agit d’une otite moyenne primitive, non infectieuse, 
décrite initialement dans une série de 61 cas (Stern-
Bertholtz et coll., 2003). 
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Un individu peut présenter un ou plusieurs de ces 
signes. La forme asymptomatique est également pos-
sible (découverte d’imagerie).
A l’examen otoscopique, le bombement de la partie 
flasque du tympan confirme le diagnostic. néanmoins, 
dans de nombreux cas, ce bombement n’est pas visua-
lisé et l’imagerie (scanner, IRM) est nécessaire pour 
confirmer le diagnostic.
Le traitement consiste à pratiquer une paracentèse du 
tympan afin d’effectuer un lavage de la bulle tympa-
nique sous vidéo-otoscopie. Le contenu, habituellement 
gluant, épais est parfois assez ferme, de constance 
élastique. La quantité retirée peut être conséquente. 
Plusieurs interventions successives sont souvent né-
cessaires. 
	les pyodermites
La présentation clinique de pyodermite souvent obser-
vée chez le CKC est une pyodermite superficielle, très 
croûteuse, très prurigineuse (réflexe de prurit très mar-
qué à la manipulation des lésions), à dominante tron-
culaire, notamment dorsale. Les lésions sont plus rares 
sur le ventre et se présentent sous la forme de rares 
pustules et de collerettes épidermiques.
Les prélèvements réalisés sur ces lésions montrent 
souvent des cytologies riches en bactéries (coccies). Il 
s’agit d’une forme répondant très bien à l’antibiothéra-
pie, se soldant par une rémission complète des lésions 
et du prurit et rendant donc la recherche d’une cause 
primaire inflammatoire (de type allergique notam-
ment) difficile.
	 ichthyose
Kératoconjonctivite sèche et dermatose
ichthyosiforme congénitales.
Il s’agit d’une affection de description récente (Barnett, 
2006) bien que parmi les éleveurs, elle soit identifiée 
depuis longtemps. Le tableau clinique associe des 
troubles oculaires de type KCS bilatérale, avec écoule-
ment oculaire muco-purulent, épais, adhérent à la cor-
née et présents dès une dizaine de jours d’âge à des 
signes cutanés. Ceux-ci, également présents dès le très 
jeune âge,  se présentent sous la forme d’un pelage fri-
sé, rêche ainsi que des zones très squameuses avec des 
squames extrêmement adhérentes, en particulier sur la 
ligne dorsale. Des anomalies de pousse des griffes sont 
également présentes. Lorsque les animaux atteignent 
l’âge adulte, des lésions kérato-séborrhéïque sont pré-
sentes sur l’abdomen.
Nombreux sont les animaux euthanasiés avant l’âge 
adulte. Pour les formes moins graves, la prise en charge 
par immunomodulation est peu efficace. La transmis-
sion est autosomale récessive. Au moment de la rédac-
tion du résumé, des gènes candidats ont été identifiés 
(Hartley et coll, 2012).
ichthyose de l’adulte
Des lésions cutanées constituées par des agglomérats 
de matériel kérato-séborrhéïque présents autour des 
mamelles, sur l’abdomen ventral mais également sur le 
dos, les babines et les paupières sont également rap-
portées. Aucune lésion oculaire n’est présente. Cette 
forme apparait moins grave, sans que l’on sache s’il 
s’agit de la même entité que précédemment.
* Conflits d’intérêts 
Néant.
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Du fait de ses nombreux plis et de son pelage rugueux, 
le Shar pei a tout le potentiel pour être un chien à pro-
blèmes cutanés. Si on ajoute à cela une sélection géné-
tique dénuée de bon sens associée à un effet de mode, 
on comprend pourquoi il est devenu au fil des années 
un véritable musée pathologique de la dermatologie. Le 
Shar pei représente actuellement 2,7 % des consulta-
tions référées, sans prédisposition sexuelle.
Les deux principales dermatoses rencontrées dans 
cette race sont les dermatites allergiques, et plus parti-
culièrement la dermatite atopique et la mucinose idio-
pathique. La démodécie, fréquemment suspectée dans 
cette race, même si elle est de diagnostic plus difficile, 
n’en reste pas moins surdiagnostiquée.
	historique
Le Shar peï est d’origine chinoise, et il remonterait à 
la dynastie des Han (206 avant J-C à 220 après J-C) 
comme le suggère des statuettes et figurines en terre 
cuite retrouvées dans les tombeaux datant de cette 
dynastie.
Il est possible d’en admirer au musée du Louvre, au Bri-
tish Museum et au Musée d’Art Asiatique de San Fran-
cisco. L’orientaliste Jean Yu prétend que, d’après cer-
tains manuscrits anciens, le Shar peï de l’époque des 
Han était un chien de chasse dont la proie favorite était 
la mangouste. La ville de Dah-Let, dans la province de 
Kwangtung aurait été le point de départ de la renais-
sance de l’ancien chien des Han. En mai 1971, le maga-
zine new-yorkais « Dogs » publiait la photo d’un Shar 
peï, affirmant qu’il s’agissait du dernier survivant de 
cette race. Cet article tomba dans les mains de Matgo 
Law de Hong-Kong qui, possédant encore une douzaine 
de Shar peï. Il décida alors avec un ami de sauver la race 
de la disparition totale.
Les premiers Shar peï arrivèrent en France en 1981 sous 
l’impulsion de quelques passionnés de la race et les pre-
mières naissances eurent lieu en 1983. Le Shar-Peï Club 
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de France fut créé en 1985. Depuis une dizaine d’années 
les naissances oscillent entre 1000 et 1200 par an.
	standard de la race
Le Shar-peï, qui appartient au groupe 2, est un chien 
de taille moyenne (44 à 51 cm au garrot) de construc-
tion courte et compacte. Sa tête fait penser à celle d’un 
hippopotame au chanfrein charnu et ridé. Il porte des 
plis en tête. Il a des yeux foncés et enfoncés, des pe-
tites oreilles portées haut et appliquées sur le dessus 
du crâne. Son corps doit être plissé sans excès, plon-
geant vers l’avant. La queue est portée haut, elle doit 
découvrir l’anus, de préférence en anneau serré. Seules 
les couleurs unies sont admises, sauf le blanc : le noir, 
marron, bleu, beige, fauve, et crème. Shar peï signifiant 
peau de sable il doit avoir un poil très court, sec et dur, 
hérissé, qui rappelle au toucher le contact rugueux du 
sable. Les propriétaires recherchent ce pelage rugueux, 
malgré tout source de diverses dermatoses, alors qu’il 
existe également un pelage doux. Les chiens qui pré-
sentent ce dernier type, ont beaucoup moins de pro-
blèmes cutanés. Le poil est droit et écarté sur le corps, 
en général plus couché sur les membres. Il n’y a pas de 
sous-poil. La longueur du poil peut varier de 1 à 2,5 cm. 
Souvent, le poil de la queue et de la région postérieure 
des cuisses est d’une nuance plus claire. Un ton plus 
ombré le long du dos et sur les oreilles est toléré. Il doit 
avoir la langue bleue, comme le chow-chow.
Les défauts éliminatoires sont des plis de peau ou poils 
qui gênent la fonction normale des yeux, des plis im-
portants de la peau sur le corps (sauf au garrot et à la 
racine de la queue) et sur les membres, et une couleur 
non unie (albinos, bringeures, plages de couleur, taches, 
chiens noir et feu, marque en forme de selle).
	hygiène et entretien
S’agissant de chiens qui présentent fréquemment di-
verses dermatoses, ils nécessitent une hygiène draco-
nienne et une alimentation de bonne qualité. Ils récla-
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ment ainsi un shampooing régulier d’entretien, au moins 
une fois par mois. Cette fréquence est compatible avec 
une bonne acceptance de la part du propriétaire. Tou-
tefois il est préférable de pouvoir faire un shampooing 
hebdomadaire. Du fait de la fermeture plus ou moins 
complète des conduits auditifs et donc d’une fréquence 
plus élevée d’otite infectieuse, il est nécessaire de net-
toyer régulièrement les oreilles, environ une fois par 
semaine également.
Une alimentation industrielle de bonne qualité est à pri-
vilégier. Si possible celle-ci doit être enrichie en acides 
gras essentiels qui va assurer un bon fonctionnement 
de la barrière cutanée. On évitera tous les petits à coté 
pouvant être à l’origine de l’apparition d’une allergie ali-
mentaire, notamment les produits laitiers.
	les principales dermatoses 
 rencontrées chez le shar peï
Loin devant toutes les autres dermatoses, le Shar pei 
est essentiellement affecté par la dermatite atopique 
qu’elle soit d’origine alimentaire ou due à des aéroal-
lergènes. En conséquence de cette dermatite atopique 
on va fréquemment observer diverses complications 
infectieuses, notamment la folliculite bactérienne, les 
furonculoses interdigités, ou encore les otites.
L’autre grande dermatose qui est plus un sujet d’inquié-
tude chez des propriétaires qui connaissent peu la race, 
mais qui est bien souvent à l’origine de peu de consé-
quences cliniques, est la mucinose papuleuse, spéci-
fique de cette race. La mucinose généralisée quant à 
elle est à l’origine des plis et de leur faciès d’hippopo-
tame.
Contrairement à l’idée encore largement véhiculée, 
la démodécie n’est pas plus fréquente chez le Shar 
pei que dans d’autres races. Cette confusion résulte 
notamment de l’aspect clinique comparable des folli-
culites bactériennes, qu’elle résulte d’une démodécie 
ou d’une dermatite atopique. Elle va ainsi se manifes-
ter par une alopécie nummulaire multifocale, voire un 
érythème facial et/ou interdigité. Il est toutefois certain 
que le diagnostic d’une démodécie dans cette race est 
plus complexe, du fait de la profondeur des follicules 
pileux enfouis dans le derme mucineux. Cela peut donc 
nécessiter le recours à des biopsies pour réaliser un 
diagnostic de certitude. En aucun cas on effectue un 
traitement anti-démodécique à l’aveugle sans avoir 
l’absolue certitude que cela en est bien une.
Chez le Shar pei, la principale tumeur observée et le 
mastocytome. Si cliniquement ils sont comparables à 
ceux que l’on observe dans d’autres races, ils peuvent 
toutefois paraître chez de jeunes animaux.
	la dermatite atopique
Elle constitue de loin la principale dermatose rencon-
trée dans cette race. Les complications infectieuses qui 
en résultent sont classiques. Il existe toutefois certaines 
particularités que nous allons détailler ici.
Cliniquement, elle se manifeste classiquement par 
une atteinte préférentielle, en début d’évolution, des 
oreilles, de l’encolure puis par une atteinte des doigts et 
de l’abdomen. Dans cette race, elle évolue bien souvent 
vers une généralisation a la différence d’autres, où elle 
peut rester cantonnée aux pieds ou aux oreilles. Le pru-
rit est souvent violent. L’une des grandes particularités 
et l’apparition des premières lésions très tôt dès l’âge 
de deux à trois mois, alors que dans les autres races 
elle apparaît généralement après six mois. Le pelage 
particulièrement irritant chez certains chiens favorise 
d’autant l’inflammation dans les plis.
Le Shar pei présente souvent une polysensibilisation. Il 
s’agit de l’une des rares races prédisposées à dévelop-
per une allergie alimentaire. Cette dernière va se mani-
fester par des troubles cutanés mais aussi des troubles 
digestifs.
Cette dermatite atopique est souvent à l’origine de fol-
liculite bactérienne qui a un aspect atypique dans cette 
race. En effet, il est rare d’observer des papules, des 
pustules et des collerettes épidermiques. On observe 
essentiellement une alopécie nummulaire multifocale 
de quelques millimètres à quelques centimètres de 
diamètre, qui donne au pelage un aspect mité. La fré-
quence de ces folliculites fait que le traitement anti-
biotique constitue une arme de choix dans le contrôle 
des crises atopiques dans cette race. À noter toutefois 
que ces folliculites bactériennes peuvent également 
être dues à une démodécie, ou une dermatophytose, 
et celles-ci doivent donc être écartées. Une dermatite 
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à Malassezia peut bien entendu venir compliquer une 
dermatite atopique dans cette race.
L’une des manifestations classiques de la dermatite 
atopique est l’apparition d’une otite. Elles sont bien 
souvent plus sévères dans cette race du fait des plis qui 
obstruent l’entrée et la mucinose qui réduit le diamètre 
du conduit auriculaire. Cette sténose du conduit audi-
tif externe est une tare qu’il serait bon que les éleveurs 
prennent en considération tant elle peut être invali-
dante chez certains chiens. À noter que ces otites, du 
fait des particularités anatomiques du Shar pei peuvent 
apparaître tout à fait indépendamment d’une dermatite 
atopique.
L’une des particularités diagnostique chez le Shar pei, 
est le fait qu’il n’est pas rare d’observer un dermogra-
phisme lors de la réalisation des intradermoréactions. 
On rappellera que ces dernières ne servent pas à poser 
le diagnostic mais simplement à déterminer là où les 
sensibilisations allergéniques aux aéroallergènes. Cette 
réaction érythémateuse sur les sites d’injection, y com-
pris le témoin négatif rend les tests cutanés ininterpré-
tables.
	la mucinose idiopathique
La mucine est un composant physiologique de la subs-
tance fondamentale du derme, produite par les fibro-
blastes. Son accumulation en grande quantité et de 
manière physiologique est décrite chez le Shar pei et le 
Chow-chow. Elle résulterait d’une anomalie génétique 
dans le métabolisme de l’acide hyaluronique au niveau 
des fibroblastes. Certains auteurs proposent ainsi de 
plutôt employer le terme de « Hyaluronose hérédi-
taire cutanée ». On considère qu’elle est pathologique 
lorsqu’elle est à l’origine de lésions cutanées. Celles-ci 
peuvent être étendues ou localisées. Chez le Shar pei, il 
a récemment été montré que cette mucinose résultait 
essentiellement d’une accumulation d’acide hyaluro-
nique, surtout dans le derme superficiel. Cette muci-
nose est corrélée avec la concentration sérique en acide 
hyaluronique. 
Elle est ainsi à l’origine des plis mais aussi du faciès 
d’hippopotame que l’on observe chez certains chiens. 
Cette accumulation peut être à l’origine de différents 
troubles plus ou moins gênant, qu’il s’agisse d’une 
obstruction des conduits auditifs, d’un entropion, ou 
de manière tout à fait différente d’un ronflement. Une 
mucinose généralisée peut parfois être observée et elle 
peut ainsi entraîner une alopécie extensive. La muci-
nose papuleuse, qui n’est décrite que chez le Shar pei 
résulte de l’extrusion de mucine à travers les vaisseaux 
lymphatiques. Elle est à l’origine de l’apparition de pe-
tites vésicules translucides desquels peuvent s’écouler 
un liquide semblable à de la colle. Celle-ci est plus com-
munément observée au niveau des membres, des joues 
et sous l’encolure. Il n’existe à ce jour aucun traitement 
curatif.
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	historique de la race
Le Jack Russel Terrier est issu d’une des meilleures li-
gnées de Fox Terriers du Devonshire, en Angleterre. La 
race est née au XVIIIe siècle et doit son nom au pasteur 
John Russell qui nourrissait une passion pour la chasse 
aux renards et l’élevage des chiens destinés à cette fin. 
Si le Fox Terrier a beaucoup évolué pour devenir un 
chien dont les critères le rendent peu apte à la chasse 
au renard (même si l’instinct le pousse à la faire), le 
Jack Russel Terrier est, lui, un terrier actif, dont les cri-
tères de race reconnues renvoient toutes à la chasse 
du renard (couleur, constitution, caractère). Le Parson 
Terrier est lui aussi, issu des mêmes croisements mais 
est plus haut sur pattes et légèrement plus court dans 
ses proportions.
Au cours des dernières années, la reconnaissance du 
Jack Russell a suscité un engouement croissant. Cet 
éveil a eu des répercussions favorables dans la mesure 
où il a permis de promouvoir une constitution correcte 
de ce corps, conforme au standard de la race.
Les Russell Terriers sont des chiens qui peuvent aller 
sous terre pour déloger le renard de son terrier ou 
d’autres animaux de chasse de leur tanière.
	particularités morphologiques
Le Jack Russel Terrier est un chien majoritairement 
blanc. Son pelage est entièrement blanc ou avec des 
taches noires et/ou feu (du fauve très clair au brun fon-
cé), principalement à la tête et à l’attache de la queue. 
La truffe et le bord des paupières sont noirs.
Le pelage est lisse ou dur. Il ne nécessite ni tonte, ni 
épilation. Le cycle étant court, les poils se renouvellent 
régulièrement et l’animal les perd ainsi beaucoup.
céline darmon hadjaje, DV, Dip. ECVD, Spécialiste en Dermatologie 
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	dermatoses rencontrées dans 
 cette race
Race à la mode, le Jack Russel Terrier a vu sa fréquence 
augmenter ces dernières années dans la population 
canine française. Sa fréquentation des consultations de 
dermatologie suit cette tendance. Cette race tend à dé-
velopper certaines dermatoses de façon plus pronon-
cée que d’autres (TAbLEAu 1). Attention, cependant, la 
race ne fait pas le diagnostic et même en cas de forte 
suspicion clinique, une démarche diagnostique rigou-




Les terriers de petite taille sont fréquemment rapportés 
comme prédisposées à la DAC. D’autres races le sont 
encore davantage (Retrievers, WHWT…) 
Dermatophytose T. mentagrophytes, M.persicolor 
Démodécie Formes nummulaires 
Ichtyose Formes semblables aux ichtyoses autosomales 
récessives de l’homme 
Vascularites Etiopathogénie similaire à la dermatomyosite  
familiale canine 
	  
TAbLEAu 1 : Dermatoses rencontrées chez le Jack russel 
Terrier
	les vascularites du jack russel 
 terrier
Le terme vascularite désigne une atteinte de la tunique 
et/ou du pourtour des vaisseaux de tout calibre (vei-
nules, capillaires, artérioles, artères de moyen et de 
gros calibre). On parlera plus précisément d’artérite 
lors d’atteinte des artères ou de phlébite lors d’atteinte 
des veines.
Lors de vascularite, des dommages immunologiques 
des vaisseaux sanguins entrainent la formation de 
thrombi qui obstruent la lumière vasculaire. Il en résulte 
des lésions d’ischémie des territoires cutanés corres-
pondants. L’hypoxie cutanée entraine une atrophie folli-
culaire et, cliniquement, on observe une alopécie et des 
lésions cutanées chroniques associées.
62
Au cours de l’évolution naturelle d’une maladie, il se 
peut que le processus inflammatoire à l’origine des lé-
sions ne s’estompe et qu’il ne persiste que l’ischémie. Il 
ne faudra pas confondre avec les vasculopathies pour 
lesquelles les lésions d’ischémie apparaissent sans 
qu’un processus inflammatoire n’en soit à l’origine.
Nous pouvons classer les vascularites canines selon 
la taille des vaisseaux atteints, l’étiologie, les lésions 
histopathologiques observées ou encore les races at-
teintes. Certaines vascularites sont en effet décrites 
au sein de certaines races exclusivement. Il s’agit de la 
vasculopathie familiale des Bergers Allemands [2], la 
vasculopathie glomérulaire et cutanée des Greyhounds 
[3], la vascularite neutrophilique aigue du Shar-peï [4] 
et la vasculopathie de la truffe des Scottish Terrier [5].
Une vascularite a été décrite chez le Jack Russel Terrier 
[6]. Dans cette étude, cinq chiens mâles ou femelles, 
d’âge variable, présentaient des lésions ulcératives, 
crouteuses, squameuses, alopéciques et dépigmen-
tées. Ces lésions étaient localisées au niveau des pa-
villons auriculaires, de l’extrémité de la queue, de la 
face et des coussinets.
Le diagnostic différentiel de telles atteintes regroupent 
principalement un lupus cutané, une dermatomyosite 
ou encore une dermatophytose ou une démodécie.
Le diagnostic repose sur :
•  de multiples raclages cutanés pour exclure une démo-
décie ;
•  une culture mycologique afin d’écarter une dermato-
phytose ;
•  des biopsies cutanées multiples pour examen histo-
pathologique ainsi que d’éventuels marquages immu-
nohistochimiques.
Si les lésions ulcératives présentées par ces cinq chiens 
sont compatibles avec un lupus cutané, la présence de 
lésions alopéciques, squameuses et hypo pigmentées 
au niveau des saillies osseuses et des extrémités sont 
davantage en corrélation avec une dermatomyosite.
En outre, les lésions histopathologiques (notamment 
absence d’un infiltrat d’interface) ainsi que les mar-
quages immunohistochimiques négatifs pour des 
immunoglobulines associés à la membrane basale, ne 
sont pas typiques d’une dermatose lupique.
Le syndrome de vascularite du Jack Russel Terrier pré-
sente ainsi de grandes similitudes avec la dermatomyo-
site familiale canine [7] et ferait parti du groupe des 
dermatopathies ischémiques canines*. Une vasculopa-
thie sous-jacente identique est probable.
L’hypothèse la plus avancée serait l’existence d’une vas-
culopathie raciale sous-jacente aggravée par certains 
facteurs comme le stress, la vaccination, une chirurgie 
ou une maladie infectieuse.
Une recherche de cause sous-jacente et son élimina-
tion sont ainsi les premières mesures à prendre. Une 
enquête épidémiologique auprès de l’éleveur permettra 
d’entériner une origine familiale.
Le traitement passe par l’administration d’immuno-
modulateurs. Les rares données cliniques publiées in-
diquent une bonne efficacité de la dapsone (1 mg/kg, 
trois par jour) associée à la prednisone (1mg/kg à jours 
alternés). Les doses sont adaptées tous les 15 jours en 
fonction des résultats cliniques. Pour les jeunes chiens 
présentant des lésions modérées, la Vitamine E peut 
être essayée (200 à 400 UI par jour).
Si une cause infectieuse est identifiée, une antibiothé-
rapie sera administrée.
Par précaution, les animaux atteints devront être écar-
tés de la reproduction.
* Nous regroupons sous le terme de dermatopathie isché-
mique canine tous les syndromes caractérisés par des 
lésions cliniques et histopathologiques identiques [7]. Ce 
groupe comprend : 1) la dermatomyosite familiale canine, 
2) la dermatopathie ischémique d’apparition précoce, 3) la 
panniculite post-vaccinale, 4) la dermatopathie ischémique 
vaccinale généralisée et enfin 5) la dermatopathie isché-
mique généralisée de l’adulte sans lien avec la vaccination.
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Le Bouvier Bernois est un chien réputé pour sa gentil-
lesse, son dynamisme et… sa prédisposition aux tu-
meurs histiocytaires !
Outre cette propension à développer ces cancers cuta-
nés, les particularités de cette race en Dermatologie se 
limitent principalement aux troubles de la kératinisa-
tion et aux difficultés d’application des soins topiques.
	 i. standard et conséquences 
 dermatologiques
La race Bouvier Bernois est une très ancienne race, uti-
lisée dans les préalpes et la campagne du canton de 
Berne comme chien de garde, de trait ou de troupeau. 
En 1949, pour relancer la race, un léger apport de Terre-
Neuve est effectué.
En 2011, le Bouvier Bernois occupait le 12e rang des ins-
criptions au Livre des Origines Français (3532 inscrip-
tions).
La robe est de couleur noir soutenu, avec des marques 
feu (brun-rouge foncé) sur les joues, au dessus des 
yeux, sur les 4 membres et le poitrail. Des marques 
blanches sont également notées sur la face, le poitrail, 
les extrémités podales et la pointe de la queue.
Le poil se veut long et brillant, lisse ou légèrement on-
dulé. L’entretien nécessite un brossage hebdomadaire 
et un shampooing tous les 1 à 2 mois. En revanche, la 
présence de lésions cutanées, qu’elles soient superfi-
cielles ou profondes, impose obligatoirement une tonte 
des zones concernées (pelage dense favorisant les ma-
cérations).
	 ii. principales dermatoses 
 rencontrées
	 1. dermatite pyotraumatique
Même si les Labrador et les Golden Retrievers sont lar-
arnaud muller, DV, Dip. ECVD, CES Dermatologie  
claude muller DV, CEAV Médecine interne 
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gement surreprésentés parmi les chiens développant 
une dermatite pyotraumatique (« Hot spot »), la race 
Bouvier Bernois est également fréquemment concer-
née par cette lésion en plaque, érythémateuse, en relief, 
érodée et suintante, initialement séro-hémorragique, 
dont l’origine étiologique est le plus souvent allergique 
(piqûres d’arthropodes, plantes urticantes). La lésion 
est généralement située sur la joue, le cou ou la face 
externe de la cuisse. Le prurit est souvent très violent.
Le traitement se fonde sur une tonte indispensable, 
l’application de lotion antiseptique et un dermocorti-
coïde sur une durée très courte (après vérification de 
l’absence de lésions infectieuses orientant vers un dia-
gnostic de furonculose pyotraumatique).
	 2. adénite sébacée granulomateuse
L’adénite sébacée granulomateuse (ASG) est une der-
matose peu fréquente, sans équivalent humain, qui se 
caractérise par une destruction spécifique des glandes 
sébacées par un processus immunitaire.
Même si le Bouvier bernois n’appartient pas aux races 
considérées comme prédisposées, nous avons eu l’oc-
casion d’en voir plusieurs cas avec des lésions apparais-
sant plutôt chez un jeune adulte (2 à 5 ans).
Le mécanisme incriminé serait double avec un proces-
sus immunitaire ciblant les glandes sébacées et paral-
lèlement un trouble de la kératinisation folliculaire, qui 
pourrait être une conséquence d’une anomalie des li-
pides (diminution du sebum) suite à l’inflammation des 
glandes sébacées.
Différentes formes semblent exister en fonction du type 
de pelage et on observe donc chez le Bouvier bernois la 
forme dite des chiens à poils longs (Caniche, Tervue-
ren, Akita, Terre Neuve) : les symptômes sont dominés 
par un pelage terne, un intense squamosis pytiriasi-
forme ou psoriasiforme et la présence de très nombreux 
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manchons pilaires (kératose folliculaire massive). Des 
dépilations loco-régionales souvent symétriques appa-
raissent progressivement. Les zones préférentiellement 
concernées sont la ligne médio-dorsale, le chanfrein et 
les pavillons auriculaires, le crâne et la queue. Un prurit, 
souvent absent initialement, apparaît avec les surinfec-
tions bactériennes. Une odeur rance est souvent notée.
l’examen histopathologique cutané permet souvent 
un diagnostic de compatibilité en montrant une inflam-
mation granulomateuse centrée sur l’isthme follicu-
laire et les glandes sébacées (encore visibles au début 
puis inexistantes en phase d’état), une hyperkératose 
orthokératosique épidermique et folliculaire (mas-
sive pour les races à poils longs et plus minimes pour 
celles à poils ras). Dans les stades avancés, l’absence 
de glandes sébacées, l’atrophie folliculaire et la fibrose 
périfolliculaire peuvent amener à une confusion histo-
pathologique avec une dysendocrinie.
les traitements topiques kératomodulateurs et émol-
lients doivent être privilégiés, même sur les chiens à 
poils longs comme le Bouvier Bernois (prescription en 
première intention) : leur application fréquente (2 à 3 
fois par semaine), associée à des acides gras essentiels, 
donne parfois des résultats étonnants et remarquables, 
qui évite le recours à une thérapeutique orale.
Dans le cas d’une efficacité insuffisante des sham-
pooings et AGE, la prescription de rétinoïdes de syn-
thèse ou de ciclosporine est recommandée :
•  Ciclosporine (Atopica) à 5 mg/kg/j avec améliora-
tion en 2 mois (mais souvent 8 à 12 mois sont néces-
saires), puis tentative de diminution de la dose. Les 
biopsies de contrôle montrent même une réapparition 
des glandes sébacées. Le mode d’action de la ciclos-
porine dans l’ASG serait triple avec immunomodula-
tion sur les granulomes, inhibition de la prolifération 
kératinocytaire et activation du cycle pilaire.
•  Acitrétine (Soriatane) à 1-3 mg/kg/j avec amélio-
ration en 2-3 mois, puis à utiliser à jours alternés. 
Recommandé pour les races à poils longs comme le 
Bouvier Bernois (isotrétinoïne à 1-2 mg/kg/j pour les 
races à poils courts et le Caniche). Attention, l’utili-
sation des rétinoïdes de synthèse doit s’accompagner 
de recommandations d’administration (risques téra-
togènes chez la femme) et d’une surveillance étroite 
chez le chien, compte tenu des risques de KCS, de 
perturbations hépatiques et de la tératogénicité.
	 3. maladies histiocytaires
L’histiocyte correspond à un ensemble de cellules d’ori-
gine hématopoïétique issues de la lignée myéloïde, pré-
sentes dans les tissus conjonctifs sous 2 formes :
• les macrophages ayant un rôle de phagocytose ;
•  les cellules de Langerhans et les cellules dendritiques 
ayant un rôle de présentation antigénique.
a. classification des maladies histiocytaires du chien
Cellules Hyperplasie Néoplasie 
Cellules de 
Langerhans 






cutanée ou systémique 
Sarcome histiocytaire des cellules 
dendritiques localisé ou disséminé 
Macrophages Granulome Sarcome histiocytaire issu   
des macrophages (syndrome 
hémophagocytaire) 
 
Le Bouvier Bernois est la race prédisposée aux histiocy-
toses réactionnelle cutanée et systémique, ainsi qu’aux 
sarcomes histiocytaires
b. les histiocytoses réactionnelles
Il s’agit d’une prolifération qui résulte d’un désordre 
dans la régulation immune après stimulation par un 
antigène (absence de régulation négative de la réaction 
lymphocytaire T) et conduit à l’accumulation de cel-
lules dendritiques interstitielles activées. Elles peuvent 
être cutanées ou systémiques et touchent des chiens 
adultes. Les prédispositions raciales sont le Bouvier Ber-
nois, le Rottweiler, les Retrievers et l’Irish Wolfhound. 
L’importance de l’expression clinique peut être variable.
Une régression spontanée est possible mais l’évolution 
peut être fluctuante et une aggravation lente est pos-
sible. La prise en charge doit être adaptée à la gravité 
clinique allant de soins locaux à une corticothérapie.
c. le sarcome histiocytaire dendritique
Il correspond à une prolifération tumorale des cellules 
dendritiques. Les prédispositions raciales sont le Bou-
vier Bernois, le Rottweiler et les Retrievers (Labrador, 
Golden et Flat-coated), qui regroupent 80 % des cas. 
La présentation clinique montre des lésions nodulaires 
et des masses mal délimitées et infiltrantes.
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la forme localisée concerne principalement le tissu 
sous-cutané et les muscles squelettiques et plus rare-
ment les organes internes. Le Flat-coated y est plus net-
tement représenté (localisation péri-articulaire notam-
ment).
la forme disséminée (anciennement nommée his-
tiocytose maligne) correspond à une atteinte plus ou 
moins simultanée et précoce d’un grand nombre d’or-
ganes (rate, NL, poumons, foie, moelle osseuse, tissu 
sous-cutané, muscles…). Environ 80% des formes dis-
séminées sont rencontrés chez le Bouvier Bernois, qui 
montre une prédisposition familiale nette. On considère 
que 20 % des Bouviers Bernois en décèdent (FiGurE 1).
le diagnostic peut être cytologique (ponction à l’aiguille 
fine de lésions cutanées, de la rate ou du foie, montrant 
de nombreuses cellules d’aspect macrophagique), mais 
surtout histopathologique.
le bilan d’extension est primordial (radiographie, écho-
graphie, tomodensitométrie) pour confirmer l’atteinte 
interne et évaluer le nombre d’organes concernés.
Une étude récente (Tsai S. Vet Rad 2012) a montré que 
les lésions intra-thoraciques associées à un sarcome 
histiocytaire sont majoritairement des adénopathies 
(sternales ou trachéobronchiques) et des masses pul-
monaires. Ces dernières présentent une localisation 
préférentielle ventralement dans le lobe médial droit. 
Au plan thérapeutique, la lomustine est l’agent cyto-
toxique qui semble présenter la meilleure efficacité en 
complément de la chirurgie lors de sarcome histiocy-
taire localisé (Skorupski KA. JVIM 2007, 16 chiens) 
avec une médiane de survie de 568 jours. Elle reste 
cependant le plus souvent décevante lors de sarcomes 
disséminés ou en l’absence de possibilité chirurgicale 
(Rassnick KM. JVIM 2010, 21 chiens) avec une médiane 
de 96 jours.
d. le sarcome histiocytaire macrophagique 
ou syndrome hémophagocytaire
C’est une prolifération tumorale de cellules macropha-
giques qui revêt les mêmes prédispositions raciales 
(Bouvier Bernois et Flat-coated retriever en premier 
lieu). Les formes de sarcome histiocytaire généralisé 
rencontrées chez le Flat-coated retriever semblent 
préférentiellement de nature macrophagique. Les sites 
primitivement concernés sont la rate, le foie, les pou-
mons et la moelle osseuse. Une organomégalie diffuse 
est souvent constatée ou des masses très mal définies 
avec infiltration par des histiocytes tumoraux à activité 
phagocytaire très importante. Des modifications héma-
tologiques sont associées de manière beaucoup plus 
systématique : anémie 94%, thrombocytopénie 88%, 
hypoalbuminémie 94%, hypocholestérolémie 69% des 
cas. Le pronostic est dramatique en quelques semaines 
maximum.
Les connaissances sur ces maladies histiocytaires du 
chien ont considérablement progressé, en grande partie 
grâce aux collaborations entre les équipes vétérinaires 
(J. Abadie, T. Marchal…) et les laboratoires de géné-
tique (C. André du CNRS de Rennes en particulier). Ga-
geons que des tests génétiques puissent être prochai-
nement mis au point pour permettre un dépistage dans 
cette race, dangereusement menacée par ces maladies 
graves et traumatisantes pour les propriétaires.
* Conflits d’intérêts 
Néant.
FiGurE 1 : résultats d’une étude sur 89 bouviers bernois 





Les chiens Nordiques appartiennent au groupe 5 chiens 
de type Spitz et de type primitif.
Dans la nomenclature il existe 8 sections dont 3 
concernent chiens nordiques.
section 1 : chiens nordiques de traineau (Alaskan Mala-
mute, chien du Groenland, Samoyède, Siberian Husky).
section 2 : chiens nordiques de chasse (chien d’élan, 
chien norvégien de macareux, Spitz de Norrbotten, 
Spitz finlandais), Laika.
section 3 : chiens nordiques de garde et de berger 
(chien de berger islandais, berger finnois de Laponie, 
spitz des Wisigoths…).
	historique
Groupe 5 groupe très hétérogène (du Malamute au 
Xoloitzcuintle = chien nu du Mexique) le point com-
mun, le côté primitif, races très anciennes proches de 
leur ancêtre le loup, en possède des particularités phy-
siques et comportementales.
Siberian Husky : Sibérie Orientale.
Samoyède : issu de Sibérie, une des premières races 
domestiquées (?) avec le Basenji.
Malamute d’Alaska issu d’une tribu « Mahlemiuts », 
tribu esquimau.
Groenlandais vient des régions côtières arctiques, du 
Nord de la Sibérie, de l’Alaska, du Canada et du Groen-
land (7000 ans avant JC).
	chiffres
Au LOF le Siberian Husky arrive en première position 
du groupe 5, suivi par le  samoyède en 3ème position et 
le Malamute en 7ème position derrière le Chow Chow, 
l’Akita…
Races nordiques = 15% des chiens inscrits au LOF en 
2012.
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	pelage et particularité 
 anatomiques
• Lupoide
• Queue en panache, retournée sur le dos
•  Pelage primitif avec poil primaire et poil secondaire 
laineux 
•  Importance du sébum, shampoing contre-indiqué 
notamment en hiver pour chien de travail
• Mue importante au printemps
•  Couleur du pelage : 
 -  Siberian Husky, Malamute d’Alaska : poitrail et 
masque facial blanc
 -  Samoyède : blanc
 -  Groenlandais : toutes les couleur, une ou plusieurs 
	dermatoses couramment 
 observées dans ces races
Maladies observées chez au moins trois des races dé-
crites
•  Dermatite de léchage (dermatose comportementale)
•  Dysplasie folliculaire
•  Syndrome uveo-cutané
•  Démodécie
•  Post clipping alopecia (alopécie post-tonte) ? 
Siberian Husky
•  Dermatose répondant au Zn de type I
•  Parakératose folliculaire
•  Dermatite atopique (?)
•  Lupus cutané érythémateux
•  Furonculose éosinophilique
•  granulome éosinophilique
Malamute d’Alaska
•  Dermatose répondant au Zn de type I






• Kystes sébacés (?)
	dermatoses spécifiques
•  Syndrome uvéocutané ou syndrome-like de Vogt-
Koyanagi-Harada
 - Rare
 -  Maladie auto-immune affectant les tissus pig-
mentés 
 -  Uvéite associée à des lésions cutanées (dépigme-
nation, érythème, érosions, croûtes) principale-
ment des jonctions cutanéomuqueuses
 -  Histopathologie : dermatite granulomateuse li-
chénoide d’interface
 - Traitement AIS, CsA, Tetracycline/niacinamide
 - Pronostic : réservé
•  Dermatose répondant au Zn de type I
 - Absorption intestinale du Zn déficiente
 - Érythème, alopécie, croûtes, squamosis
 - Périorificielle surtout
 - Prurit plus ou moins marqué
 -  Supplémentation en Zn (orale ou parentérale), 
amélioration plus ou moins complète, souvent 
nécessaire de rajouter des petites doses d’AIS
* Conflits d’intérêts 
Néant.
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prédilection raciale du Berger allemand
Dermatite atopique
Furonculose éosinophilique
Dermatite par hypersensibilité aux piqûres de puce
Furonculose/Cellulite du Berger Allemand
Pyodermite des jonctions cutanéo-muqueuse
Pododermatite des coussinets liée au collagène
















	furonculose / cellulite du berger
 allemand
Cette entité est une pyodermite bactérienne profonde, 
sévère, agressive et chronique observée principale-
ment chez le berger allemand (BA) pure race, de races 
proches (berger belge, malinois, Tervuren) ou croisé 1-5. 
La dermatose se déclare chez des chiens adultes.
L’étiologie reste incertaine et parcellaire. Des défauts 
de l’immunité cellulaire, des anomalies des immuno-
globulines sériques, des anomalies de différentes li-
gnées lymphocytaires ont été observés (augmentation 
sérique des lymphocytes CD8+, diminution sérique 
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des lymphocytes CD4+ et CD21+) 6-9. Cause ou consé-
quence : le rôle exact de ces modifications  dans la pa-
thogénie reste inconnu. 
Une prédisposition familiale a été observée et un mode 
de transmission autosomale récessif est suspecté 10. 
La réponse de ces chiens vis-à-vis de germe classique 
comme Staphylococcus pseudintermedius pourrait être 
exacerbé par libération excessive de médiateurs pro-in-
flammatoires aboutissant aux lésions macroscopiques 
sévères 3. Certains cas de cellulite du Berger allemand 
sont liés à une cause sous-jacente non liée à un défi-
cit immunitaire : allergie aux piqûres de puce, derma-
tite atopique, allergie alimentaire, hypothyroïdisme, 
ehrlichiose 1,2,7,8,11,12. Ainsi, lors de cellulite du BA, il faut 
rechercher une cause sous-jacente à l’origine de son 
apparition.
La dermatose commence classiquement en région pos-
térieur de l’animal : région dorso-lombaire, face latérale 
des cuisses, abdomen, extrémités des membres. Elle 
progresse ensuite vers l’avant pour tendre vers une 
généralisation des lésions 2. Cette présentation parti-
culière la différencie aisément de pyodermites bacté-
riennes communes (superficielles ou profondes) non 
liées à la race.
Les lésions sont celles des pyodermites profondes : 
papules érythémateuses, pustules, furoncles, bulles hé-
morragiques puis vers des lésions de cellulite : ulcères, 
fistules, nécrose. Ces lésions évoluent vite et sont très 
rapidement sévère. 
Des fistules anales ou des fistules métatarsiennes 
peuvent être observées sur ces mêmes animaux.
Une atteinte de l’état général est observée majoritaire-
ment sur les cas chroniques ou sévères : cachexie, ano-
rexie, léthargie, hyperplasie ganglionnaire.
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Un prurit est souvent présent. Il est classiquement se-
condaire mais peut être primaire en fonction de la cause 
sous-jacente associée. Les lésions sont douloureuses.
Le pronostic est réservé car l’infection est profonde, les 
récidives fréquentes (si absence de cause associée dia-
gnostiquée).
Le diagnostic différentiel doit être fait prioritairement 
avec une pyodermite profonde secondaire associée à 
une cause sous-jacente (ex : démodécie). 
La gestion du cas passe par la prise en compte à la fois 
de l’infection bactérienne et de la recherche de la cause 
associée (dermatite atopique, piqûres de puce, hypo-
thyroïdie…) 13.
La gestion de la dermatose passe par des soins topiques : 
tonte, soins antiseptiques (solution, shampooing) 13. 
Si les shampooings sont envisageables en pratique, ce 
sont des soins à réaliser très régulièrement (plusieurs 
fois par semaine) en début de traitement pour soula-
ger l’animal (retrait des croûtes, drainage des fistules, 
action antiseptique). Une antibiothérapie orale est né-
cessaire sur une longue période avec un suivi clinique 
et cytologique régulier (minimum tous les mois). La 
période d’attaque est d’au minimum 6 semaines. En 
parallèle, la cause associée doit être traitée. L’utilisa-
tion des glucocorticoïdes est bannie de tout traitement 
antiprurigineux 13. Enfin, si une douleur est présente, elle 
doit être prise en compte et gérer.
Dans les meilleures circonstances, des périodes de 
rémission plus ou moins longues sont à espérer. Les 
propriétaires doivent être informés du caractère récidi-
vant et de ce fait être très vigilant devant toute nouvelle 
lésion afin d’intervenir le plus rapidement possible 13. 
Certains chiens nécessitent malheureusement une ges-
tion en continu 13.
	lupus érythémateux cutané 
 (discoïde)
Le lupus érythémateux discoïde est une maladie auto-
immune relativement fréquente. Les radiations solaires 
ont un rôle central dans l’induction et l’aggravation de 
la dermatose.
Les races prédisposées sont le Colley, le Shetland, le 
berger allemand, le Siberian Husky.
Les lésions sont majoritairement circonscrites à la face 14. 
Les localisations prédisposées sont le plat du chanfrein, 
les lèvres, la région péri-oculaire, les pavillons auricu-
laires et surtout la truffe. Parfois des lésions peuvent 
être présentes dans la cavité buccale, la zone ano-gé-
nitale et les extrémités des membres.
Les lésions récentes se caractérisent par de la dépig-
mentation, de l’érythème et un squamosis. Alopécie, 
croûtes, érosions, ulcères sont observés lors de l’évo-
lution de la dermatose (chronicité)14. Lors d’atteinte 
de la truffe, les dermatoglyphes (crêtes) disparaissent 
donnant un aspect lisse de la truffe. Ce signe clinique 
est non spécifique mais  suffisamment rare pour faire 
suspecter entre autre l’hypothèse de lupus érythéma-
teux cutané.
Le diagnostic différentiel se fait avec la pyodermite des 
jonctions cutanéo-muqueuses, le lupus érythémateux 
systémique, les dermatophytoses, le pemphigus folia-
cé, le pemphigus érythémateux, le vitiligo, le syndrome 
uvéo-cutané (Vogt-Koyanagi-Harada like).
Le pronostic est bon et le traitement d’entretien ne né-
cessite que très rarement l’utilisation d’immuno-modu-
lateurs puissants.
Le diagnostic passe par l’examen histopathologique. 
Les zones de dépigmentation récente sont les sites à 
préconiser pour réaliser les biopsies. Les zones trop 
remaniées (ulcérées, crouteuses) sont à éviter.
On observe une apoptose et une dégénérescence hydro-
pique des cellules basales et de la couche épineuse de 
l’épiderme associée à une satellitose lymphocytaire 15. 
Un infiltrat lichénoïde d’intensité variable à la jonction 
dermo-épidermique est observé avec présence de lym-
phocytes, macrophages, plasmocytes et de rares neu-
trophiles. Une incontinence pigmentaire est souvent 
présente 15.
Le traitement passe tout d’abord par une éviction so-
laire et par une protection solaire 16. 
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Lors de la phase d’attaque, de par l’aspect localisé de 
la dermatose, il faut privilégier les traitements topiques 
(glucocorticoïdes topiques, tacrolimus). La puissance 
du glucocorticoïde utilisé est adapté à la gravité des 
lésions et évolue avec l’amélioration clinique. La per-
sonne qui applique le topique doit porter des gants. 
Devant une efficacité insuffisante (cas rares), il est 
possible d’utiliser des glucocorticoïdes systémiques 
(ex : prednisolone 1mg/kg/j) seule ou en association 
au traitement topique sur une période généralement 
inférieure à 1 mois. 
Lorsque l’amélioration est suffisante ou dès le traite-
ment d’attaque si l’atteinte est faible à modérée, un trai-
tement à base de tétracycline-nicotinamide peut être 
entamé à raison de 250 mg de chaque pour un chien 
de moins de 10 kg et 500 mg pour un chien de plus de 
10 kg 16. Cette association de la vitamine PP et de cet 
antibiotique est utilisée pour son pouvoir immuno-mo-
dulateur et son absence d’effets indésirables. En trai-
tement d’attaque, cette association est efficace dans 
50–70% des cas au bout de 2 mois de traitement 16.
La vitamine E (400 UI toutes les 12 ou 24 heures) et les 
acides gras essentiels peuvent être associées en com-
plément aux différents traitements évoqués 16.
	références
1. Wisselink MA, Willemse A, Koeman JP: Deep pyoder-
ma in the german Shepherd dog. J Am Anim Hosp Assoc 
21:773-776, 1985.
2. Krick SA, Scott DW: Bacterial folliculitis, furonculosis and 
cellulitis in the German Shepherd dog: an retrospective ana-
lysis of 17 cases. J Am Anim Hosp Assoc 25:23-30, 1989.
3. Ihrke PJ, DeManuelle TC: German Shepherd dog pyo-
derma: an overview and antimicrobial management. Comp 
Contin Educ 21:44-49, 1999.
4. Denerolle P, Bourdoiseau G, Magnol JP, et al: German 
Shepherd dog pyoderma: a prospective study of 23 cases. 
Vet Dermatol 9:243-248, 1998.
5. Rosser EJ: German Shepherd dog pyoderma. Comp 
Contin Educ Pract Vet 20:831-840, 1998.
6. Wisselink MA, Bernadina WE, Willemse A, et al: Immu-
nologic aspects of German shepherd dog pyoderma (GSP). 
Vet Immunol Immunopathol 19:67-77, 1988.
7. Chabanne L, Marchal T, Denerolle P, et al: Lymphocyte 
subset abnormalities in German shepherd dog pyoderma 
(GSP). Vet Immunol Immunopathol 49:189-198, 1995.
8. Rosser EJ: German Shepherd dog pyoderma: a prospec-
tive study of 12 dogs. J Am Anim Hosp Assoc 33:355-363, 
1997.
9. Miller WHJ: Deep pyoderma in two German Shepherd 
dogs associated with a cell-mediated immunodeficiency. J 
Am Anim Hosp Assoc 27:513-517, 1991.
10. Wisselink MA, Bouw J, der Weduwen SA, et al: German 
shepherd dog pyoderma: a genetic disorder. Vet Q 11:161-
164, 1989.
11. Cerundolo R, de Caprariis D, Manna L, et al: Recurrent 
deep pyoderma in German Shepherd Dogs with concurrent 
ehrlichiosis, in Kwochka KW, Willemse T, von Tscharner 
C (eds): Advances in Veterinary Dermatology, Vol.3, Vol. 
Oxford, Butterworth-Heinemann, 1998.
12. Wisselink MA, Koeman JP, van den Ingh TS, et al: Inves-
tigations on the role of flea antigen in the pathogenesis of 
German shepherd dog pyoderma (GSP). Vet Q 12:21-28, 
1990.
13. Miller WHJ, Griffin CE, Campbell KL: German shepherd 
dog folliculitis, furonculosis and cellulitis, in Elsevier (ed): 
Muller & Kirk’s Small Animal Dermatology (ed 7th), Vol. St 
Louis, 2013, pp 203-205.
14. Griffin CE, Stannard AA, Ihrke PJ, et al: Canine discoid 
lupus erythematosus. Vet Immunol Immunopathol 1:79-87, 
1979.
15. Gross TL, Ihrke PJ, Walder EJ, et al: Discoid lupus erythe-
matosus, in Ltd BS (ed): Skin diseases of the dog and cat: 
clinical and histopathological diagnosis (ed 2nd), Vol. Ox-
ford, 2005, pp 52-55.
16. Miller WHJ, Griffin CE, Campbell KL: Discoid lupus 
erythematosus, in Elsevier (ed): Muller & Kirk’s Small Ani-
mal Dermatology, Vol. St Louis, 2013, pp 459-460.




La thérapeutique féline présente un certain nombre de 
particularités qui tiennent principalement à :
•  une physiologie et en particulier un métabolisme, sin-
guliers ;
•  un faible nombre de données spécifiques au chat 
concernant l’efficacité et la toxicité des molécules uti-
lisées ;
•  l’absence de formulations et de dosage adaptés à 
cette espèce ;
•  les difficultés liées à l’administration orale ou topique 
des médicaments chez le chat.
	particularités physiologiques
	absorption
Le Chat possède un tractus digestif plus court que celui 
du chien, et beaucoup plus court que celui de l’homme. 
Son estomac est plus petit que celui du chien, ceci pour-
rait être lié aux habitudes alimentaires du chat qui se 
nourrit de petits bols alimentaires fréquents. Le temps 
de transit intestinal est plus long, la perméabilité de 
l’intestin à différents médicaments et autres produits 
plus grande [1]. Ces différences anatomiques et phy-
siologiques du tractus digestif félin rendent probable-
ment compte de variations dans l’absorption des médi-
caments par rapport à d’autres espèces [2]. Ainsi chez 
le chat, seuls 21% de la dose de prednisone administrée 
par voie orale est retrouvée dans le sang sous forme de 
prednisolone, son métabolite actif [3]. La prednisone 
et la prednisolone ne sont donc pas équipotentes chez 
le chat et certains cas d’apparente résistance aux glu-
cocorticoïdes pourraient correspondre à l’utilisation de 
prednisone [4].
La vidange gastrique et le temps de transit intestinal 
sont ralentis significativement chez le chat par la prise 
de nourriture [5]. Certains médicaments nécessitant 
une  dissolution avant absorption (parce qu’ils sont 
peu solubles) seront moins bien absorbés s’ils sont 
administrés à jeun  que s’ils sont proposés avec de la 
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nourriture. Le chat malade étant souvent anorexique, ce 
facteur mérite d’être pris en considération.
	distribution [6]
Certaines différences existent aussi chez le chat lors du 
processus de distribution, en particulier pour la liaison 
aux protéines. Le volume sanguin du chat (70 mL/kg) 
est plus faible que celui du chien (90 ml/kg) [7]. Le 
chat maintient son état d’hydratation moins efficace-
ment que le chien.
	métabolisme [8]
C’est probablement lors de cette étape que les diffé-
rences pharmacologiques les plus grandes existent 
entre le chien et le chat.
Rappels sur le métabolisme en général
Les molécules solubles dans l’eau sont éliminées direc-
tement dans l’urine sans être métabolisées.
Les molécules solubles dans les lipides doivent être 
transformées en métabolites solubles dans l’eau qui 
sont alors excrétés le plus souvent par les reins. Ces 
transformations ont lieu dans le foie en 2 phases. La plu-
part des différences entre le chien et le chat sont liées 
à des différences lors de la phase II bien que des défi-
ciences lors de la phase I puissent être impliquées dans 
la toxicité de certaines molécules chez le chat (c’est 
le cas par exemple pour le chloramphénicol). Pendant 
la phase II, la molécule elle-même ou les métabolites 
issus de la phase I sont liés (conjugués) avec de grosses 
molécules comme les glucuronides, la gluthatione, des 
groupes sulfates ou acétyls, des acides aminés (en par-
ticulier glycine et taurine). Les produits de cette conju-
gaison sont inactifs et solubles dans l’eau.
Particularités métaboliques chez le chat
Les chats sont déficients en certaines glucuronyl trans-
férases qui sont impliquées dans la glucuronoconjugai-
son. Les molécules qui sont éliminées sous formes de 
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glucuronoconjugués dans d’autres espèces (aspirine, 
paracétamol par exemple) ont un temps de demi-vie 
plus long chez le chat. L’augmentation du temps de de-
mi-vie augmente le risque de toxicité en raison de l’ac-
cumulation de la molécule dans l’organisme. Les molé-
cules éliminées après glucuronoconjugaison ne posent 
pas toutes de problèmes. Les chats sont déficients 
dans certaines familles de glucuronyl transférases seu-
lement. La molécule peut avoir de larges marges de 
sécurité ou bien être métabolisée par d’autres voies 
métaboliques chez le chat. Par exemple, la sulfonation 
est bien développée chez le chat par rapport au chien, 
de même l’acétylation qui peut être déficiente chez 
certains chiens est une voie métabolique fréquemment 
utilisée chez le chat.
	 élimination [9]
En comparaison avec le métabolisme hépatique, les dif-
férences lors de l’élimination rénale entre le chien et le 
chat  sont relativement mineures.
	absence de données spécifiques 
 au chat
Le vétérinaire doit utiliser en priorité des molécules 
ayant une indication pour l’espèce féline, mentionnée 
dans le résumé des caractéristiques du produit (RCP) 
ou à défaut la notice d’emploi de l’AMM. Hors, la plu-
part des molécules possèdent une AMM dans l’espèce 
canine, plus rarement dans l’espèce féline. La médecine 
féline a, en effet, longtemps été le parent pauvre de la 
médecine des petits animaux. Par ailleurs, le chien est 
beaucoup plus souvent utilisé que le chat lors d’études 
précliniques par les laboratoires pharmaceutiques [12]. 
Pour définir la posologie d’une molécule pour laquelle le 
chat ne figure pas dans le RCP, il faut se référer à la lit-
térature, aux bases de données ou aux notices d’emploi 
de cette molécule si elle est approuvée dans d’autres 
pays. Comme nous l’avons vu, d’un point de vue physio-
logique, le chat diffère largement du chien et une extra-
polation de la dose d’un petit chien au chat ne peut se 
justifier. En l’absence de données pharmacocinétiques 
spécifiques au chat, il est risqué d’extrapoler du chien 
ou de l’homme au chat. Il est conseillé de s’abstenir de 
prescrire cette molécule. Le TAbLEAu 1 ci-contre réper-
torie les molécules pour lesquelles le chat présente une 
sensibilité particulière.
Une mutation d’ ABCG2 vient d’être identifiée chez le 
chat. La distribution des fluoroquinolones à la barrière 
hémato-rétinienne est limitée par cette protéine qui 
appartient à la famille des ABC transporteurs. C’est une 
protéine MDR (multiple drug resistance). La mutation 
féline conduit à un défaut fonctionnel de la protéine, 
ceci induit une accumulation de fluoroquinolones pho-
toréactives dans la rétine. L’exposition de la rétine pho-
tosensibilisée par de fortes doses de fluoroquinolones à 
la lumiere UV est suivie d’une dégénération rétinienne 
et de cécité [15].
	difficultés liées à l’administration 
 des médicaments chez le chat
	voie orale
C’est la voie d’administration la plus appropriée lorsque 
l’animal est rentré chez lui, notamment pour les trai-
tements au long court. Certains chats peuvent cepen-
dant se révéler extrêmement difficiles à manipuler et 
la prise forcée du traitement peut devenir rapidement 
périlleuse pour l’équipe soignante et les propriétaires, 
au point parfois d’altérer les relations entre ceux-ci et 
leur animal. Il faut donc privilégier les formulations 
appétentes qui sont de plus en plus développées par 
l’industrie pharmaceutique. Lorsque celles-ci ne sont 
pas disponibles, il est possible, pour favoriser une prise 
spontanée, de dissimuler le médicament dans une pe-
tite quantité d’un aliment que l’animal apprécie particu-
lièrement : les chats étant des carnassiers, ils préfèrent 
le gout des acides aminés. De même, ils acceptent plus 
volontiers le sucrose que la saccharine et n’apprécient 
pas les gouts salés [2]. Ceci n’est envisageable que 
pour des formes solides de petite taille. En l’absence de 
formulations adaptées au chat, le vétérinaire et le pro-
priétaire sont souvent amenés à couper ou à broyer les 
comprimés, ce qui peut révéler le gout désagréable de 
certains principes actifs. Ainsi l’administration de mé-
tronidazole, de clindamycine ou de trimethoprime-sul-
fadiazine déclenche souvent une salivation intense chez 
le chat. L’estérification de ces principes actifs pourrait 
réduire leur solubilité dans la salive féline et faciliter 
leur prise [2]. Lors de l’administration de formes orales 
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solides (comprimé, gelule, capsule), il faut s’assurer 
que l’animal a correctement dégluti et que le comprimé 
n’est pas resté bloquer dans l’œsophage. En effet, cer-
tains principes actifs comme la doxycycline, les tétra-
cyclines, ou la clindamycine [10,11] peuvent provoquer 
des lésions œsophagiennes de type oesophagite, voire 
sténose. Donner un peu de nourriture après l’adminis-
tration du comprimé peut prévenir ce risque.
Chez certains chats, la forme buvable, lorsqu’elle existe, 
peut être une formulation plus facilement acceptée que 
la forme solide. Il faut cependant veiller au risque de 
fausse déglutition.
	voie injectable
Un lien entre injection (et plus large-
ment traumatisme du tissu conjonc-
tif sous cutané) et fibrosarcome est 
aujourd’hui admis chez le chat en 
raison d’une inflammation chronique 
induite au point d’injection. 
Les injections sous-cutanées doivent 
donc être réalisées dans cette espèce 
en respectant certaines précautions 
afin de limiter le risque d’apparition 
d’une réponse inflammatoire : réali-
ser une excellente contention ; uti-
liser une aiguille stérile pour l’injec-
tion, différente de celle ayant servi à 
ponctionner le flacon ; privilégier, au 
moins pour les substances retard et 
les vaccins adjuvés, les zones cuta-
nées les moins sensibles et de faible 
adiposité (lombes, face externe des 
cuisses) et en évitant la zone inters-
capulaire ; injecter les produits à 
température ambiante ; masser la 
zone après injection ; proscrire les 
mélanges de médicaments dans une 
même seringue.
Lorsqu’elle est possible, la voie intra-
veineuse est la mieux tolérée.
La voie intramusculaire est intéres-
sante, en évitant l’injection de sus-
pensions hui¬leuses. L’injection est effectuée de préfé-
rence dans les lombes, lentement, en évitant d’injecter 
de gros volumes ou, à défaut, en répartissant la dose en 
deux endroits.
	voie topique
Cette voie d’administration est très intéressante en 
dermatologie car la peau est un organe directement 
accessible aux principes actifs. Pourtant elle est sous 
utilisée dans l’espèce féline car le chat a la réputation 
d’apprécier très modérément les traitements topiques.
Molécules pour lesquelles 
le chat présente une 
sensibilité particulière 
Mécanisme Manifestations 
Azathioprine Faible activité de la TPMT Myelosuppression 
Acétaminophène 
Déficience en glucuronyl 
transferases 
Cyanose, methemoglobinémie, 
anémie, hémoglobinurie, ictère, 
oedème facial 
Aspirine 
Déficience en glucuronyl 
transferases 
Insuffisance rénale, ulcérations 
gastrointestinales, troubles de la 
coagulation 
Carprofène 
Déficience en glucuronyl 
transferases 
Insuffisance rénale, ulcérations 
gastrointestinales, troubles de la 
coagulation 
Diazépam Réaction idiosyncrasique Hépatotoxicité 
Enrofloxacine Mutation ABCG2 Dégénration rétinenne, cécité 
Lidocaïne 
Déficience en acétylation 
Troubles neurologiques : sédation ou 
excitation, arret respiratoire 
Chloramphenicol Déficience en methylation 
ou hydroxylation 
Anémie non régénérative réversible 
Opiacés 
 
Euphorie, mydriase, hyperthermie, 
vomissements 
Cisplatine  Oedeme aigu du poumon 
Doxorubicine  Toxicité rénale cumulative 
5 Fluoro-uracile  neurotoxique 
Bromure de potassium  Syndrome asthmatiforme 
Corticoïdes 
Résistance à l’insuline, 
augmentation du volume 
plasmatique 
Diabète sucré, insuffisance cardiaque 
congestive, alopécie, atrophie 
cutanée, fragilité cutanée, courbure 
du pavillon auriculaire 
Permethrine 
Déficience en glucuronyl 
transferases 
Convulsions, fasciculations, 
ptyalisme, hyperesthésie, ataxie, 
fièvre, mydriase, troubles digestifs, 
respiratoires et cardiaques, mort 
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En raison du caractère velu de la peau du chat, les 
shampooings sont la forme galénique la plus adaptée 
lors de lésions étendues. Certains principes actifs in-
corporés dans quelques shampooings thérapeutiques 
canins sont toxiques et donc à proscrire dans cette 
espèce féline (goudron, disulfure de sélénium, ammo-
niums quaternaires, phénols). Il est de plus souvent 
nécessaire d’utiliser quelques astuces afin de faciliter la 
réalisation du shampooing par le propriétaire. Si l’état 
du pelage le nécessite, il peut être bon de réaliser le pre-
mier shampooing à la clinique pour tondre, couper les 
bourres, brosser et démêler. Il faut ensuite tout préparer 
avant de mettre le chat dans la baignoire ou la douche : 
faire couler l’eau à bonne température à l’avance, placer 
un tapis antidérapant au fond de la baignoire ou du bac 
à douche, préparer le matériel de séchage. Il peut être 
utile de placer le chat face à un mur, en effet s’il entre-
voit une porte de sortie, il cherchera plus facilement à 
se sauver. Certains chats, s’ils acceptent le shampooing 
du corps, ne supportent pas qu’on leur mouille la tête. 
Face à un animal peu coopératif, on peut lui entourer les 
pattes avec des serviettes. Finalement, le plus souvent, 
le moment le plus redouté est celui du séchage : la plu-
part des chats sont effrayés par le bruit et la soufflerie 
du sèche-cheveu….
Les lotions sont également adaptées lors de lésions 
étendues. En médecine vétérinaire, elles sont souvent 
disponibles sous forme de sprays et sont utilisées pour 
traiter de petites surfaces ou bien en complément des 
shampooings (après ou entre les shampooings). La 
forme spray est destinée à faciliter l’application, cepen-
dant certains chats sont effrayés par le bruit et la pro-
jection du spray sur la peau, il est alors envisageable 
de vaporiser le produit dans le creux de la main puis 
d’appliquer avec le bout des doigts  sur la lésion. Le port 
de gants est recommandé. Un mode d’application très 
utilisé chez le chat est celui du spot-on car les mani-
pulations de l’animal sont minimales. Certains auteurs 
restent dubitatifs quant à leur efficacité comparée à 
celle des shampooings ou des lotions. Une étude ou-
verte récente a cependant montré l’intérêt d’une for-
mulation à base d’acides gras, d’huiles essentielles et 
de la vitamine E dans le contrôle des états kérato-sé-
borrhéiques du chat.
Lors de lésions localisées, il est recommandé d’utili-
ser des pommades, crèmes, gels ou lotions. Le com-
portement du chat qui se toilette régulièrement, en 
particulier après qu’on ait appliqué une substance sur 
son pelage, fait que ces topiques sont peu utilisés. Cer-
taines localisations, peu accessibles au léchage (face, 
pavillons auriculaires…) peuvent cependant bénéfi-
cier de ce type de traitement. Si l’on utilise un topique 
dans une zone accessible au léchage, il faudra privilé-
gier une forme galénique à pénétration rapide, tenir 
compte d’éventuels effets secondaires si le topique est 
ingéré (par exemple, le polyéthylène glycol, l’excipient 
de la mupirocine, est néphrotoxique notamment chez 
les chats à fonction rénale diminuée s’il est ingéré par 
léchage) et placer éventuellement une collerette pour 
limiter le léchage.
	voie transdermique
L’un des avantages de la voie transdermique est d’éviter 
une administration orale souvent aléatoire chez le chat. 
Par ailleurs ce mode d’administration, en évitant l’effet 
de premier passage hépatique, permet d’utiliser des 
doses moindres pour obtenir la même concentration 
sérique et le même effet clinique que la voie orale, ceci 
limite les effets secondaires. La peau, à coté de son rôle 
de barrière entre le milieu intérieur et le milieu extérieur, 
constitue également un vaste et dynamique comparti-
ment à partir duquel les médicaments peuvent être ad-
ministrés puis transportés vers la circulation sanguine. 
De nombreux facteurs influencent l’absorption trans-
dermique des médicaments, en particulier la présence 
de fourrure et de glandes sudoripares, la température et 
l’épaisseur de la peau (plus fine chez le chat que chez 
le chien), la perfusion sanguine, l’état d’hydratation et 
l’intégrité du revêtement cutané.  La plupart des médi-
caments ne peuvent pas être absorbés à travers la peau 
sans aide car leur lipophilie ou leurs caractéristiques de 
solubilité limitent cette absorption. Il est donc néces-
saire d’utiliser un véhicule qui va faciliter et améliorer 
pénétration et  absorption des substances lipophiles 
comme hydrophiles [16]. Les organogels, en particu-
lier les LPO gels pour leucithin pluronic organogel, sont 
parmi les véhicules transdermiques les plus populaires 
bien qu’il existe peu de données qui attestent que ces 
gels constituent un véhicule efficace chez l’animal [2]. 
La plupart des essais publiés chez le chat d’application 
transdermique de molécules (glizipide, dexametha-
sone, buspirone, amitryptiline, fentanyl, morphine, 
fluoxetine, diltiazem) ont fait état de résultats déce-
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vants [16, 17, 18]. L’administration transdermique de 
methimazole pour le traitement de l’hyperthyroidie fé-
line a fait l’objet de publications contrastées : alors que 
les études pharmacologiques ne mettaient en évidence 
qu’une faible absorption systémique de la molécule, les 
essais cliniques montraient qu’un organogel à base de 
methimazole était une option thérapeutique efficace et 
sure pour controler les chats hyperthyroidiens [19, 20].
Malgré ces difficultés, la voie transdermique pourrait 
constituer dans le futur une réelle opportunité, en parti-
culier pour des chats difficiles à manipuler. A coté de la 
facilité d’administration et de l’absence d’effet de pre-
mier passage, la diminution de certains effets secon-
daires (digestifs pour la voie orale, sous cutanés pour 
la voie injectable) ainsi que la possibilité d’obtenir des 
concentrations sanguines constantes et stables si l’on 
utilise des systèmes à re-largage progressif constituent 
en effet de réels avantages.
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Le Sphinx en 2012 : 8ème position des chats inscrits 
LOOF.
Le Rex Devon en 2012 : 19ème position des chats inscrits 
au LOOF.
	historique
Chat Sphinx originaire du Canada, issu d’une portée de 
chat de gouttière né sans poil puis croisé avec le Rex 
Devon durant les années 60. Reconnu comme race en 
1985.
Rex devon : originaire d’Angleterre, premier chaton fut 
trouvé et utilisé comme reproducteur avec une chatte 
tricolore. Reconnu comme race en 1979.
Reproduction entre Rex Devon et Sphinx très fortement 
déconseillée car apparition d’anomalies dentaires et 
nerveuses.
	pelage et particularité 
 anatomiques
Mutation sur le gène KRT71.
Sphinx : KRT71hr, autosomal récessif, homozygote ou 
hétérozygote avec KTR71re
Rex Devon : KTR71re, autosomal, récessif, homozygote ; 
Rex Devon utilisé pour stabilisé la race Sphinx
Sphinx
• Quelques poils de jarre au diamètre fin, irrégulier 
• Forme de la face : triangulaire
•  Touffes de poils sur la poitrine, les oreilles ou la queue 
autorisées
• Toutes les couleurs sont admises 
Rex Devon
•  Poils très courts, fins et ondulés, généralement ab-
sence des poils de jarre
•  Poil souvent fracturé
noëlle cochet faivre, DV, Dip. ECVD 
Clinique Advetia, Paris - Clinique Vétérinaire, Ponthierry 
Clinique Vétérinaire des Halles, Strasbourg
le sphInX et le reX deVon
•  Pelage plus ou moins dense
•  Vibrisses : rares, courtes et frisées
•  Toutes les couleurs de robe sont admises
	dermatoses spécifiquement 
 observées dans ces races
 
•  Dermatite papuleuse, mastocytaire (urticaire pig-
mentaire félin)
 -  Macules et papules pigmentées ou seulement 
érythémateuses, croûtes
 - Prurit variable
 -  Infiltrat inflammatoire périvasculaire et dermique 
(diffus) par des mastocytes et des éosinophiles
 -  Étio-pathogénie inconnue : entité à part ou moda-
lité réactionnelle
 -  Diagnostic différentiel dermatophytie, pyoder-
mite superficielle
 -  Traitement en fonction des signes cliniques (pru-
rit ou non), cetirizine, AIS, CsA
•  Dermatite séborrhéique à Malassezia sp.
 - Portage important de Malassezia
 -  Dermatite séborrhéique avec patron de dermatite 
atopique féline (otite, lèvres, face ventrale région 
inguinale et axillaire, région périanale, doigts)
 -  Excellente réponse à l’itraconazole, maintien avec 
shampoing miconazole/chlorhexidine
•  Dermatite solaire
•  Dermatophytose 















 (dirty face syndrome)
Une dermatite faciale idopathique, peu fréquente a 
été décrite assez récemment chez les jeunes chats de 
race Persan ou Himalayen 1,2. Même si cette dermatose 
pourrait être assez fréquente en clientèle, peu de cas 
sont rapportés dans la littérature.
Les chats sont majoritairement des jeunes ou jeunes 
adultes (moyenne 2,5 ans, max 6 ans) 1. L’origine de 
cette entité est inconnue. 
Des débris brunâtres, cireux adhérent au pelage sont 
les premiers signes observés. Ces débris seraient le 
produits des glandes sébacées 1. De l’érythème et des 
exsudations sont observées lors de chronicité. Les lé-
sions sont bilatérales.
Bien que les plis cutanés soient atteints, ce ne sont pas 
les seules zones. Les surfaces planes : chanfrein, région 
péri-oculaire, menton peuvent être également lésées 
ce qui différencie cette entité des lésions d’intertrigo. 
Associée à cette atteinte faciale, une otite bilatérale 
cérumineuse était observée sur la moitié des chats de 
l’étude de R. Bond soit 7 sur 13. Des pyodermites bacté-
riennes ou des dermatites à Malassezia peuvent venir 
secondairement aggraver les lésions.
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le persAn
Même si le prurit n’est pas obligatoirement présent en 
début d’évolution, il devient généralement intense lors 
de chronicité.
Le pronostic est réservé. De nombreux cas ne sont que 
partiellement améliorés sous traitement 1.
Le diagnostic différentiel se fait avec un intertrigo bac-
térien, une dermatite à Malassezia, une dermatophy-
tose, une hypersensibilité, une adénite sébacée granu-
lomateuse, une séborrhée primaire du Persan. L’examen 
histopathologique de la dermatite faciale idiopathique 
du Persan est peu spécifique : acanthose épider-
mique avec parakératose (modérée à sévère), spon-
giose, exocytose de neutrophiles et d’éosinophiles 3. 
De rares cellules apoptotiques peuvent être observées 
au sein de l’épiderme et de l’épithélium folliculaire sans 
véritable dermatite d’interface, observation utile pour 
le diagnostic différentiel histopathologique 3. Le derme 
contient un infiltrat cellulaire hétérogène (neutrophiles, 
éosinophiles, macrophages, lymphocytes, plasmo-
cytes) en quantité variable. Les glandes sébacées ne 
sont pas toujours hypertrophiées 3. 
Le traitement doit gérer en premier lieu les complica-
tions infectieuses (bactériennes ou fongiques) pré-
sentes. Cette gestion des surinfections permet de 
diminuer le prurit et d’améliorer les lésions. Elle est, 
cependant, insuffisante à elle seule pour gérer la der-
matite1. Il faut mettre en place un traitement de la 
dermatite idiopathique faciale soit en topique (soins 
antiséborrhéiques, agents immunomodulateurs : glu-
cocorticoïdes, tacrolimus) ou en systémique (glucocor-
ticoïdes, ciclosporine) 1,4.
	dermatophytoses
Le chat Persan est « prédisposé » à la teigne. De nom-
breuses études révèlent la prévalence élevée de cette 
race5-8. Dans l’étude rétrospective menée au sein du 
laboratoire de mycologie de l’unité DPMA à Nantes, sur 
207 chats, 65 étaient des Persans (31%) 5.
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La cause de cette prévalence élevée n’est actuellement 
pas élucidée. Même si des modifications génétiques 
(système immunitaire, barrière cutanée) peuvent être 
suspectés, il n’existe aujourd’hui aucune preuve en 
faveur de cette hypothèse chez le chat Persan 7. La pré-
disposition du Persan pourrait également être non spé-
cifique de la race et être due à son pelage long et dense. 
Une étude sur un modèle expérimentale avait montré 
que le toilettage limitait grandement la colonisation et 
l’infection des animaux par le champignon 9. L’impor-
tance du toilettage et du retrait mécanique des spores 
pourrait expliquer la sensibilité élevée de chats à poils 
longs à la teigne ; ces animaux pouvant plus difficile-
ment retirer les spores de leur pelage. Enfin, il s’avère 
que les chats de race (à pelage court ou long) sont plus 
sujets à développer une teigne que les chats européens, 
la « prédisposition » du Persan pourrait être due de ce 
fait au mode de vie d’un chat de race : expositions, éle-
vage 10. 
Les formes cliniques sont très protéiformes : lésion clas-
sique (lésion nummulaire d’évolution centrifuge), der-
matite miliaire, acné féline et état kérato-séborrhéique 
généralisé (squamosis, pelage terne, séborrhée). Ainsi, 
chez un chat Persan, la teigne est une hypothèse qui 
s’intègre au diagnostic différentiel d’un pelage de mau-
vaise qualité. 
Des cas d’otite isolée due à Microsporum canis ont été 
décrit également chez le chat Persan 11.
Rare chez le chat, le mycétome dermatophytique est 
essentiellement rencontré chez le chat Persan 12-14. Il 
s’agit d’une lésion nodulaire unique ou multiple remplie 
de pus contenant des grains (aspect semoule) parfois 
ulcérée très majoritairement du à M. canis. L’origine 
de cette lésion serait l’inoculation des dermatophytes 
en position intradermique ou hypodermique par trau-
matisme (morsure, griffure, plaie…). Les lésions sont 
situées sur le dos, dans le cou ou à la base de la queue 
de l’animal 12-14.
Les formes asymptomatiques de teigne sont également 
plus fréquentes chez les chats à poils longs dont le chat 
Persan 15,16.
Le pronostic de la teigne chez les chats de race (dont le 
Persan) est moins bon que chez le chat Européen. Dans 
l’étude menée au laboratoire du Pr Bourdeau, le pour-
centage de suivi mycologique positif était de 40% chez 
le chat Persan, 39% chez les chats d’autres races pures 
(Sacré de Birmanie, Exotic short hair, British short hair, 
chat norvégien, Chartreux, Siamois) et de seulement 
19% pour le chat européen5. Chez le chat Persan et les 
chats à poils longs en général, le pronostic est très net-
tement amélioré par la tonte du pelage. La tonte est un 
critère pronostique favorable. Dans cette même étude, 
les chats non tondus répondaient beaucoup moins 
bien aux traitements antifongiques. Le pourcentage 
de culture positive lors de suivi était de 10% chez les 
Persans tondus totalement ou partiellement alors qu’il 
était de 50% chez ceux n’ayant subi aucune tonte 5.
Le traitement doit associer tonte et traitement antifon-
gique. Le traitement antifongique se base sur l’action 
couplée d’un traitement topique (énilconazole) et d’un 
traitement systémique (itraconazole, griséofulvine) sur 
une période minimum de 6 semaines et poursuivi au 
minimum 2 semaines après guérison clinique. La gué-
rison clinique n’est pas un critère intéressant pour pré-
juger de la guérison d’un animal. En effet, on remarque 
que 81% des animaux ayant encore une culture posi-
tive en post-traitement ne présentent plus aucun signe 
clinique 5. De ce fait, seul un suivi mycologique permet 
de conclure avec certitude à la guérison de l’animal. Ce 
suivi mycologique doit être fait sur tout cas de teigne et 
de surcroît sur tout cas de teigne chez un Persan dont la 
guérison mycologique est plus difficile à obtenir.
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	historique de la race
Ses origines, comme celles de son nom restent mysté-
rieuses. Au XVIlleme siècle, un type de spaniel est sé-
lectionné en Angleterre : le « cocking spaniel » du nom 
de son gibier de prédilection, la bécasse (woodcock).
Le terme de cocker-spaniel apparaît dans les années 
1850. La race est reconnue en 1892 par le Kennel Club 
britannique. Le standard est fixé en 1901. Le Spaniel 
Club Français est créé en 1898.
C’est à Paul Gaillard, passionné de chasse, que nous 
devons l’introduction du Cocker Spaniel en France à 
la fin du XIXème siècle. Le Cocker devint vite populaire, 
apprécié aussi bien par le citadin que par le chasseur 
campagnard.
Il faut distinguer le Cocker Spaniel Anglais de son cou-
sin, le Cocker Spaniel Américain. Son ancêtre a émigré 
aux Etats Unis à la fin du XIXème siècle. Les premiers su-
jets sont apparus en France au lendemain de la seconde 
guerre mondiale.
Le Cocker perd ses poils tout au long de l’année. Un 
brossage régulier est nécessaire. Un toilettage (ef-
filage) tous les 2 mois est conseillé par le club de race. 
Un poil laineux peut apparaitre vers l’age de 5-6 mois. 
Il correspond à la pousse du pelage adulte associée à 
la rétention du pelage de chiot. Il ne faut pas toiletter 
l’animal à ce moment mais faire preuve de patience. Cet 
aspect s’estompe en 1 à 2 mois.
	dermatoses fréquemment 
 rencontrées chez le cocker spaniel
Le TAbLEAu 1 ci-contre regroupe toutes les dermatoses 
auxquelles le Cocker Spaniel est ou serait prédisposé. 
Cependant, la race ne fait pas le diagnostic et le clini-
cien devra suivre une démarche diagnostique rigou-
reuse dans tous les cas.
céline darmon hadjaje, DV, Dip. ECVD, Spécialiste en Dermatologie 
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	le point sur l’otite externe 
 du cocker spaniel
L’étiopathogénie de l’otite externe du chien peut se 
résumer par le schéma page suivante. Les cockers ont 
des pavillons auriculaires tombants et tendance à une 
sécrétion en excès de cérumen auriculaire. Ces deux 
facteurs prédisposant augmentent ainsi le risque d’otite 
dans cette race.
La gestion de l’otite externe au long court passera donc 
dans cette race par un entretien rigoureux et régulier 
des conduits auriculaires afin de diminuer l’accumu-
lation de cérumen dans les conduits et de compenser 
l’excès de macération liée aux oreilles tombantes.
	références
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chez le Cocker Spaniel
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* Conflits d’intérêts 
Néant.
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Le caniche est une race ancienne dont l’origine serait 
africaine; son apparition en France remonte au VIIIème 
siècle. De chien de chasse pour gibier d’eau, il devient 
« chien de Dames » au Grand Siècle. Il atteint sa grande 
popularité à partir du XIXème siècle. 
Le caniche ne représente plus aujourd’hui que la 15ème-
race française. Son attrait semble diminuer puisqu’en 
1994, il était à la 6ème race avec 2484 inscriptions. 
En revanche sa médicalisation est importante de part 
sa place dans la famille et sa durée de vie moyenne.
En dermatologie, les problèmes d’alopécie acquise avec 
en tête le syndrome de Cushing spontané en font une 
race primordiale. 
	a - standard de la race
Le caniche est classé en 4 tailles : grand (45-60 cm), 
moyen (35-45 cm), nain (28-35 cm) et toy (< 28 cm) 
et cinq couleurs de robe : noire, blanche, marron, grise, 
abricot. 
Le pelage du caniche est classé parmi les pelages longs 
et laineux (comme le Bedlington et le Kerry Blue). Les 
poils secondaires représentent 70% du poids du pelage 
et 80% du nombre de poils. La perte de poils est nor-
malement faible dans cette catégorie par rapport aux 
autres types de pelage (normal, court, long et fin).
Dans le standard FCI 172, la fourrure peut être frisée, 
bouclée ou cordée. La truffe est noire chez les sujets 
noirs, blancs ou gris, marron chez les sujets marron, 
du marron foncé au noir chez les abricots. Les oreilles 
sont assez longues, tombantes le long des joues, plates, 
s’élargissant après l’attache et arrondies à l’extrémité. 
Elles sont recouvertes de poils ondulés et très longs. 
La peau doit être souple, sans laxité et teintée ; chez 
les caniches noirs, marron, gris et abricot, la pigmen-
dominique héripret, DV, Dip. ECVD, Spécialiste en Dermatologie 
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tation doit être en concordance avec la couleur de la 
robe ; chez les blancs, la couleur argentée est recher-
chée mais la pigmentation ne doit pas altérer la couleur 
de la robe. 
Le caniche est selon la SCC même un chien possessif 
et actif ; tous ses dons naturels sont destinées à son 
maître et à la cellule familiale dans laquelle il vit. La fer-
meté est conseillée dans son éducation de base.
	 conséquences sur l’entretien
 et les affections cutanées
entretien : 
• Pas d’excès
• Toilettage toutes les 6-8 semaines
•  Shampooings doux réguliers en fonction du mode de 
vie (toutes les semaines si besoin)
•  Surveillance des conduits auditifs externes,  épilation 
régulière, pas de nettoyage inutile
• Brossage léger régulier
Affections potentielles :
•  La pilosité des conduits auditifs externes (et l’épila-
tion parfois agressive !!!) favorise les otites externes
•  Le caractère possessif et l’activité du Caniche le pré-
disposent aux troubles comportementaux







Otite +++  
Dermatoses comportementales +++  
Pyodermite superficielle +++  
Syndrome de Cushing ++  
Alopécie X +  
Allergies + DAPP assez rare 
Adénite sébacée Rare Forme particulière 
Panniculite Rare  
Alopécie post-injection Rare  
Hypotrichose congénitale Rare  
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	c - spécificité des dermatoses les 
 plus fréquentes chez le caniche
	 1) otites
La pilosité particulièrement importante de l’entrée 
(voire de la totalité) du conduit auditif externe rend 
l’aération des conduits difficiles ainsi que la migration 
normale du cérumen vers l’extérieur ; les traumatismes 
infligés lors de l’épilation ou lors d’un nettoyage trop 
agressif ou trop fréquent (mécaniques ou chimiques) 
contribuent également à l’apparition d’otites aiguës.. 
Les otites sont classiquement érythémato-cérumi-
neuses. Le pavillon est souvent modifié avec érythème 
et tendance rapide à la lichénification... 
L’examen otoscopique devra s’attacher à éliminer la 
présence d’un corps étranger. La visualisation du tym-
pan nécessite souvent le recours à l’anesthésie. En gé-
néral, la cytologie montre la présence de bactéries et/
ou de Malassezia souvent en grand nombre.
Le traitement associe une épilation régulière mais 
douce, un nettoyage céruminolytique et antiseptique, 
à des préparations topiques lors de microbisme. Ce 
même produit peut être appliqué sur le pavillon afin 
d’en réduire l’inflammation. Il n’est nul besoin d’anti-
parasitaire bien évidemment (sauf en cas d’otite para-
sitaire avérée ce qui est surtout rencontré chez le jeune 
individu). Il devra être expliqué aux propriétaires trop 
consciencieux qu’un excès de soins peut être plus nui-
sible qu’une simple surveillance.
En cas de récidive (malgré un traitement et une hygiène 
bien conduits), il faudra rechercher une cause prédis-
posante, voire entreprendre une prévention à l’aide d’un 
nettoyant et d’un anti-inflammatoire topique. Ne pas 
oublier qu’un certains nombre d’otites chroniques s’ac-
compagnent d’une otite moyenne ou de transformation 
du CAE (métaplasie osseuse) qui rendent le traitement 
très aléatoire. Un examen d’imagerie (idéalement le 
scanner) sera alors conseillé. 
	 2) dermatoses comportementales
De nombreux troubles comportementaux à manifesta-
tion dermatologique sont décrits chez le caniche :
•  Léchage de l’anus : il s’agit en général d’un prurit ritua-
lisé par l’intervention du maître. Cela renforce l’animal 
qui comprend très vite comment attirer l’attention de 
son maître. Cela peut être aggravé par une grande fré-
quence de la vidange inutile des sacs anaux.
•  Tournis autour de la queue : le tournis autour de la 
queue associé ou non à des mordillements est typi-
quement comportemental. Il peut s’agir d’une sté-
réotypie ou d’un rituel (surtout chez le chiot chez qui 
le comportement est renforcé par le maître souvent 
amusé).
•  Dermite de léchage, mordillement des doigts (surtout 
sur une seule patte, plutôt l’antérieur gauche) : la dys-
coloration pilaire (roussissement) est alors fréquente. 
L’humidité permanente favorise la macération et la 
colonisation par des agents infectieux. Le diagnostic 
différentiel dermatologique est donc important (der-
mite à Malassezia, dermite atopique, trombiculose, 
démodécie, pyodermite). Les origines comporte-
mentales sont nombreuses et variées (ritualisation, 
anxiété, sociopathie, activité de substitution en cas 
d’anxiété permanente).
Ces habitudes sont difficiles à briser ; sur le plan der-
matologique, il faut bien sûr éliminer ce qui est élimi-
nable mais hiérarchiser l’hypothèse comportementale 
en fonction des commémoratifs et du comportement 
de l’animal et ne pas forcément décliner l’ensemble de 
la gamme des examens complémentaires dermatolo-
giques avant d’envisager une consultation de compor-
tement.
	 3) syndrome de cushing
Sans les caniches, la dermato-endocrinologie serait 
bien triste. Ils représentent en effet plus de 50% des cas 
de syndrome de Cushing spontané que nous voyons. 
En revanche, il ne faut pas voir en chaque caniche qui 
présente une alopécie diffuse un syndrome de Cushing 
qui s’ignore ; il existe aussi des hypothyroïdies, des 
dysendocrinies sexuelles avec une expression clinique 
tout à fait similaire. On rencontre également beaucoup 
de caniches vieillissant qui présentent une alopécie 
tronculaire diffuse, ou un pelage moins frisé et plus 
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fin sur le tronc que sur la tête, sans pour autant être 
atteints de trouble hormonal. 
Chez le caniche, on observe fréquemment une alopécie 
du chanfrein associée à l’alopécie tronculaire classique ; 
une atteinte des pavillons auriculaires est également 
observée.
Chez le caniche abricot surtout (90% des cas décrits), 
on observe parfois une anomalie de la démarche, ca-
ractéristique, débutant sur les postérieurs, liée à la pré-
sence d’une pseudomyotonie. Cette maladie semble 
évoluer en même temps que l’hypercorticisme mais 
pourrait ne pas être directement liée à la maladie sur-
rénale puisque la pseudomyotonie continue à évoluer 
malgré un bon contrôle de la cortisolémie.
Etant donné la forte prédisposition du caniche, l’origine 
du syndrome de Cushing hypophysaire ne serait pas 
dans cette race une constante stimulation hypothala-
mique, mais plutôt une prédisposition génétique à dé-
velopper une tumeur hypophysaire (RIJNBERK). Cette 
hypothèse rend caduque tout intérêt thérapeutique des 
médicaments intervenant sur les neurotransmetteurs 
(bromocryptine, sélégiline).
	 4) alopécie x
Il s’agit d’un syndrome strictement cutané sans anoma-
lie de l’état général, qui touche surtout les races avec 
phase catagène importante (races nordiques, Caniche). 
On pense qu’il s’agit d’une anomalie de l’inter-relation 
entre le système hormonal (surtout androgénique) et 
les récepteurs folliculaires. Le diagnostic est clinique 
(race prédisposée, mâle dans 90% des cas, âge moyen, 
pas de signes généraux) et d’exclusion (élimination 
des dysendocrinies classiques ou de génodermatose) ; 
l’histopathologie permet simplement d’évoquer cette 
hypothèse mais pas de l’affirmer. Le traitement est 
séquentiel ; à l’heure actuelle on propose la mélato-
nine (3 mg bid) 4 à 6 mois (poursuite si efficace), ou 
la castration (mais risques de rechute à 2-4 ans dans 
50-60% des cas), ou l’acétate d’osatérone (Yposane 
ND) à raison d’une semaine de traitement tous les 3 
mois (repousse vers 4-5 mois dans 70% des cas). 
L’intérêt d’implants de desloreline (Suprelorin ND) n’a 
pas encore été évalué. L’intérêt du trilostane dans cette 
indication est discuté (cf effets secondaires potentiels) 
même si des publications font état de repousse sous ce 
traitement.
	 5) pyodermite superficielle
Elle se traduit souvent chez le Caniche par des croûtes 
siégeant sur le dos et les flancs. Elles sont associées 
au prurit et en sont responsables la plupart du temps. 
Sur le dos et les flancs, les croûtes sont adhérentes, à 
tendance circulaire, s’enlèvent en emmenant un peu 
de poils. Sur l’abdomen ventral ou la face interne des 
cuisses, les lésions sont différentes avec cette fois, 
comme classiquement, papules, pustules, croûtes avec 
collerette épidermique (lésion nummulaire, hyper-
pigmentée au centre, érythémateuse et croûteuse en 
périphérie). Le calque réalisé sous une croûte ou après 
ponction d’une pustule intacte, met en évidence des 
coques intracytoplasmiques avec neutrophiles dégé-
nérés (très segmentés) voire en pycnose et parfois des 
macrophages et des éosinophiles (surtout en cas de 
pulicose).  
Après élimination d’une cause sous-jacente (démo-
décie, dermatophytose, puces, cheyletiellose), le trai-
tement consiste en une antibiothérapie prolongée (de 
l’ordre de 3 semaines ou plus exactement jusqu’à gué-
rison + 1 semaine) associée à des shampooings apai-
sants (éviter d’utiliser une corticothérapie). Il ne faudra 
envisager une allergie sous-jacente que si le prurit per-
siste malgré la disparition des lésions et si les localisa-
tions sont compatibles.
	d - dermatoses rares mais plus 
 fréquentes chez le caniche
	 1) adénite sébacée
Le caniche présente une forme d’adénite sébacée avec 
hyperkératose importante et alopécie secondaire.  La 
présence de manchons pilaires est constante. Les lé-
sions débutent souvent sur les pavillons auriculaires et 
la face puis se généralisent...
Le diagnostic est bien sûr histopathologique avec adé-
nite granulomateuse ou pyogranulomateuse et dispari-
tion des glandes sébacées, voire simplement un infiltrat 
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lymphocytaire sur le canal sébacé. Les dérivés de la 
vitamine A (acitrétine) ont été utilisés avec un succès 
moyen ; la ciclosporine (5-7 mg/kg/j) donne des résul-
tats encourageants.
	 2) panniculite
Le caniche est prédisposé à une forme nodulaire mul-
tiple de panniculite. L’atteinte est surtout tronculaire. En 
phase de début, une atteinte de l’état général peut être 
rapportée avec hyperthermie. Le diagnostic est histo-
logique. Le traitement est soit chirurgical si le nombre 
de nodules est faible soit médical avec corticothérapie 
à 2 mg/kg. 
	 3) hypotrichose congénitale
Il s’agit d’animaux nés avec un pelage anormal ou qui 
développent une alopécie non liée à la couleur dans les 
premiers mois de la vie. Les Caniches atteints ont plutôt 
une anomalie ectodemique. 
	conclusion : le caniche 
 au quotidien
Il perd ses poils : ne pas se jeter sur des tests hormo-
naux, prendre le temps d’écouter les propriétaires et de 
faire des commémoratifs.
Il a des croûtes et se gratte : ne pas faire de corticothé-
rapie inutile mais chercher une infection bactérienne, 
fongique et/ou une parasitose.
Il se lèche seulement les doigts d’une patte ou l’anus : 
penser trouble comportemental avant dermite ato-
pique.
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L’histoire du terrier du Yorkshire débute en Ecosse. 
Au début du XIXème siècle, les ouvriers des filatures 
de Glasgow touchés par le chômage, partent s’établir 
dans le comté d’York en Angleterre, là où règne le plein 
emploi. Dans leur bagage, certains emmènent un chien 
tantôt appelé Clydesdale terrier, du nom de la rivière 
Clyde, tantôt Paisley terrier, du nom du quartier où se 
trouvaient les usines. Cet aïeul ressemblait beaucoup 
au skye terrier, dans sa silhouette, ses proportions et 
ses oreilles toujours bien dressées. Il s’en distingue 
essentiellement par un pelage soyeux au manteau bleu 
acier rehaussé de marques fauve doré. Il est également 
plus petit avec un poids tournant au alentour des 8 kg. 
Arrivé dans le comté d’York, il est croisé avec une autre 
race de chien, le Brokenhaired. Celui-ci est bien plus 
petit, avec un poil court et soyeux et une robe noire et 
feu. De ce croisement naîtra le terrier du Yorkshire. En 
1886, le Kennel club reconnaît enfin la race et la baptise 
« Yorkshire terrier ». Le standard officiel sera établi un 
peu plus tard en 1898.
Du fait de sa petite taille, le terrier du Yorkshire repré-
sente l’une des races les plus populaires en ville. Il vit 
souvent seul et sort peu, certains propriétaires n’hési-
tant pas à lui faire faire ses besoins chez eux, comme 
un chat. Cela explique qu’il ne contracte que rarement 
des dermatoses parasitaires contagieuses, et qu’il soit 
surtout affecté par les folliculites, les génodermatoses 
ou les dermatoses occasionnées par le toilettage.
	standard de la race
Le poil est luisant, très fin, soyeux et il n’est doublé par 
aucun sous poil. Il est dépourvu d’ondulation et tombe 
en rideau de chaque coté du corps. Le poil laineux qui 
est parfois observé n’est pas admis au standard.
La couleur compte énormément pour la conformité au 
standard. Le corps du chiot est noir et s’éclaircit pro-
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gressivement. A l’âge adulte, le manteau est bleu acier 
soutenu, tandis que la tête, le poitrail, les avant-bras 
et les jambes sont d’un fauve intense et très chaud 
(le « tan »). Tous les poils fauves sont plus foncés à la 
racine qu’à l’extrémité. La délimitation entre les 2 cou-
leurs doit être bien nette.
Les oreilles sont petites, en forme de V, portées droites, 
pas trop écartées, et couvertes d’un poil court. Leur 
couleur est d’un fauve soutenu et intense.
	conséquences
	 sur l’entretien
Un tel standard entraîne forcément des contraintes en 
terme de toilettage. D’où le choix par la plupart des par-
ticuliers de faire une coupe plus facile d’entretien. Cette 
coupe avec les poils plus courts et une petite frange sur 
le front lui donne une morphologie de Westie. Cette 
coupe n’est bien entendue pas admise dans le standard.
En entretien, il s’agit d’un animal qui doit être pei-
gné tous les 2 à 3 jours sous peine de voir apparaître 
de nombreux nœuds. Il s’agit d’une race qui doit être 
shampooinée plus fréquemment, soit tous les 15 jours 
environ, avec un shampooing doux.
Pour le Yorkshire d’exposition le travail est tout autre. 
En effet, dès l’âge de 10 mois environ, commence l’art 
du papillotage. Il se réalise en partageant le poil, parfai-
tement démêlé, en bandes régulières, puis en envelop-
pant chaque mèche, dans du papier de soie. Le tout est 
tenue par un élastique. Le chien entièrement papilloté 
vivra ainsi entre 2 expositions jusqu’à la fin de sa car-
rière. Tous les 15 jours, l’animal est shampooiné.
	 sur la pathologie
La présence de barrettes ou nœuds sur la tête peuvent 
être à l’origine d’une alopécie par traction, et d’un 
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« short hair syndrome ». L’existence de la couleur bleue 
va expliquer que l’on puisse avoir une alopécie des 
robes diluées.
	particularités dermatologiques
 du terrier du yorkshire
	 particularités physiologiques
Le poil pousse sans arrêt, à raison d’un cm par mois 
environ, et atteint donc une longueur importante qui le 
conduit à traîner par terre. Ce poil de couverture n’est 
doublé par aucun sous poil. De plus, il ne fait pas de 
mue. Le poil atteint le sol en 12 à 18 mois environ.
	 particularités cliniques
En Europe, il a été rapporté que les dermatophytoses, 
et plus particulièrement celles à Microsporum canis, 
surviennent plus fréquemment chez le Yorkshire. Si les 
lésions occasionnées sont classiques, on constate tou-
tefois que l’on observe plus souvent des formes géné-
ralisées dans cette race. Ces dermatophytoses doivent 
être gérées précautionneusement dans la mesure où 
elles sont zoonotiques, et qu’il s’agit de chiens ayant 
souvent de nombreux contacts avec leurs proprié-
taires.
La démodécie est probablement sous diagnostiquée 
chez le Yorkshire, et comme pour les dermatophytoses, 
on observe fréquemment des formes généralisées. La 
pyodermite qui est associée est souvent sévère avec 
notamment des lésions de cellulite. Cela explique le 
moins bon pronostic de la démodécie dans cette race.
	 particularités diagnostiques
Lorsque l’on a effectué un diagnostic clinique de der-
matite atopique, il est intéressant de réaliser des tests 
cutanés pour déterminer à quel(s) aéro-allergène(s) 
l’animal est allergique. Néanmoins, dans cette race, ils 
sont souvent faiblement positifs d’où une interpréta-
tion difficile.
	dermatoses rares dans l’absolu
 mais plus fréquentes chez le
 yorkshire terrier
	 l’alopécie des robes diluées
Elle est probablement sous diagnostiquée dans cette 
race. Sa transmission est héréditaire sans que l’on en 
connaisse le déterminisme génétique. Elle se manifeste 
par une alopécie progressive et extensive des zones di-
luées, principalement du tronc. Des troubles de la kéra-
tinisation et des pyodermites secondaires, responsables 
de prurit, sont fréquemment associés. Après quelques 
années, l’alopécie tronculaire est presque totale. Selon 
l’importance de la dilution, la dermatose apparaît entre 
6 mois et 3 ans. Le diagnostic est clinique et histolo-
gique. Par ailleurs, l’observation, sur un trichogramme, 
de poils présentant de nombreux agrégats de mélanine 
au niveau de la tige pilaire est fortement évocatrice de 
cette dermatose. Il n’existe pas de traitement spécifique.
	 « la maladie des oreilles de cuir »
Il s’agit d’une dermatose uniquement décrite chez le 
Yorkshire terrier. Elle se rapproche de l’alopécie des 
robes diluées d’un point de vue histologique. On n’en 
connaît pas le mécanisme étiopathogénique. Une com-
posante génétique est envisageable. Cette dermatose 
apparaît entre 6 mois et 3 ans. Elle se manifeste par une 
alopécie symétrique et une hyperpigmentation loca-
lisées au museau, aux oreilles, et éventuellement à la 
queue et aux pattes. La peau apparaît lisse et brillante. 
Il n’y a pas de prurit. Le diagnostic est histologique. A ce 
jour il n’existe pas de traitement spécifique. Certains cas 
peu évolués régressent spontanément.
	 l’alopécie par traction
Il s’agit d’une dermatose survenant chez les chiens por-
tant des barrettes, ou des élastiques pour maintenir 
leurs poils. Elle survient lorsque ces objets sont fixés 
trop fermement ou trop longtemps. Elle se manifeste 
par un érythème suivi d’une alopécie focale sur la tête. 
Les poils repoussent spontanément, après plusieurs 
mois, après retrait de l’objet en cause. Exceptionnelle-
ment cette alopécie peut être définitive. Si tel est le cas, 
le traitement consiste tout simplement en une chirurgie 
d’exérèse.
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	 les réactions post-injections
Il serait prédisposé à développer une alopécie non in-
flammatoire, associée à une atrophie cutanée lors d’in-
jection sous-cutanée de corticoïdes, essentiellement 
retard, ou de progestatifs.
Il serait également prédisposé aux vasculites post-
vaccinales, et plus particulièrement après injection de 
la valence rage. Cela se manifeste par une alopécie 
focale, globalement circulaire, une hyperpigmenta-
tion et moins fréquemment par un squamosis et un 
érythème. Le derme et le tissu sous-cutané sont plus ou 
moins indurés. Cette lésion apparaît 3 à 6 mois après 
l’injection, et persiste pendant plusieurs mois, voire 
plusieurs années. Une mélanotrichie peut alors être 
observée. Il existe différentes options thérapeutiques, 
tout en sachant que l’expectative est acceptable. D’un 
point de vue médical, il peut être intéressant d’essayer 
la pentoxifylline à la dose de 10 mg/kg, 2 à 3 fois par 
jour, jusqu’à résolution. Lorsque les propriétaires le 
demandent, l’exérèse chirurgicale peut être envisagée. 
Quelque soit le choix thérapeutique, par la suite, une 
nouvelle vaccination antirabique est à proscrire sous 
peine de voir réapparaître les lésions, voire qu’elles soit 
plus sévères.
	 kératoacanthome
Il s’agit d’une tumeur cutanée bénigne pour laquelle le 
Yorkshire est prédisposé. Elle affecte les jeunes adultes, 
et surtout les mâles. Même s’il existe des formes gé-
néralisées dans d’autres races, le Yorkshire développe 
essentiellement des formes isolées. Cette tumeur se 
manifeste sous forme de masses dermique ou sous 
cutanée de 0,5 à 4 cm de diamètre, s’ouvrant sur l’exté-
rieur par un orifice. Celui-ci est bouché par un bouchon 
kératinisé. Chez le Yorkshire, du fait de formes isolées, 
le traitement de choix est l’exérèse chirurgicale.
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Dermatose Fréquence Commentaires 
Pyodermite superficielle +++ Essentiellement des lésions de folliculite chez le jeune  
ou l'adulte. 
Dermatophytose ++ Prendre en compte le caractère zoonotique de la 
dermatose, et le fait que ce sont des chiens ayant des 
souvent des rapports plus fréquents avec leurs maitres.  
Kératoacanthome ++ Masse souvent isolée dans cette race, d'où l'intérêt d'un 
traitement par exérèse chirurgicale. 
Démodécie ++ Souvent généralisée et de mauvais pronostic. 
Dermatite atopique + Manque de réactivité des tests cutanés dans cette espèce. 
Syndrome de Cushing + Une prédisposition raciale a été suggérée. 
Alopécie des robes diluées + Probablement sous diagnostiquée. 
Maladie des oreilles de cuir + A ne pas confondre avec une dermatose d'origine 
dysendocrinienne. 
Réactions post injections + Limiter les injections sous cutanées dans cette espèce. 
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	actualités dans le traitement de 
 la dermatite atopique canine (dac)
• etude clinique multicentrique évaluant la tolérance 
et l’efficacité de l’oclacitinibe (etude pfizer, usA)
S. Cosgrove, J. Wren, V. King, D. Wheeler, M. Stegemann
L’oclacitinibe est un nouvel inhibiteur de la kinase Janus 
qui bloque les effets prurigènes de l’interleukine 31. 
Trente-quatre vétérinaires spécialisés en dermatologie 
ont administré à 341 chiens atopiques de l’oclacitinibe 
(0,4 mg/kg BID PO 14 jours) ou un placebo. L’adminis-
tration d’oclacitinibe a entraîné une diminution signifi-
cative des lésions cutanées et du prurit. Les principaux 
effets secondaires de ce nouveau traitement ont été 
des vomissements et de la diarrhée. 
• utilisation de l’interféron oméga recombinant d’ori-
gine féline (Virbagen® omega, Virbac, Carros, France) 
par voie orale ou sous-cutanée dans le traitement de 
la dAC (Allemagne)
P. Litzbauer, K. Weber, rS. Mueller
Le but de l’étude est de déterminer la tolérance sur le 
long cours du Virbagen® omega et de comparer l’effi-
cacité d’un traitement oral et sous-cutané. Vingt-six 
chiens atopiques ont été traités avec du Virbagen® 
omega, 15 par voie sous-cutanée et 11 par voie orale. 
Ces traitements n’induisent aucune synthèse d’anti-
corps contre le produit sur le long terme. Une amélio-
ration des lésions cutanées, du prurit et du score total a 
été observée dans les 2 groupes mais la différence n’a 
été significative que pour les lésions cutanées chez les 
chiens traités oralement. 
• traitement sur le long terme de la dAC par l’applica-
tion d’un spray d’acéponate d’hydrocortisone (Corta-
vance®, Virbac, Carros, France) 2 jours consécutifs par 
semaine (etude Virbac, France)
AM. Lourenço-Martins, b. Sao-braz, VM. Schmidt, CA. 
reme, T. nuttall
Quarante et un chiens atopiques ont été traités quoti-
diennement avec l’application de Cortavance® jusqu’à 
rémission (2 pulvérisations pour 10 cm2 de peau lé-
v. bruet, c. laffort, a. rostaher, e. vidémont
nouVeAutés du ConGrès mondIAl 2012
sionnelle). Ces chiens ont ensuite été traités soit avec 
Cortavance®, soit avec un placebo 2 jours consécutifs 
par semaine (traitement le weekend). Le délai avant 
une rechute nécessitant le recours à un traitement anti-
bactérien ou un traitement anti-inflammatoire topique 
ou systémique a été plus court chez les chiens traités 
avec le placebo. Aucun effet secondaire n’a été observé 
avec l’application de Cortavance® sur le long cours. 
• pharmacocinétique, tolérance et efficacité du mé-
thotrexate dans le traitement de la dAC
D. Pin, i. Fourel, C. Lussiez, C. Guinet, P. berny, E. Vidémont
L’étude pharmacocinétique réalisée chez 3 chiens sains 
après administration orale de méthotrexate a montré 
une atteinte de la concentration maximale dans les 30 
minutes à 2 heures suivant l’administration du médica-
ment. Cela a été suivi par une diminution rapide de la 
concentration sérique dans les 7,5 heures suivant l’ad-
ministration du médicament puis une diminution plus 
lente dans les 24 heures. L’étude de tolérance n’a révélé 
aucun effet secondaire chez 6 beagles sains traités pen-
dant 7 semaines avec des doses de méthotrexate allant 
jusqu’à 12,5 mg par semaine. Une diminution significa-
tive des lésions cutanées et du prurit a, par ailleurs, été 
observée chez 10 chiens atopiques traités avec une ad-
ministration hebdomadaire de méthotrexate (dose 2,5 
à 10 mg/semaine) pendant 5 mois. Des nausées et des 
vomissements ont été observés chez 5 de ces chiens 
dans les 48 heures suivant la prise du médicament. 
• mite-allergen chalenges reduce the ceramide 
content of lesional and non-lesional stratum corneum 
in an experimental dog model of atopic dermatitis
J. Stahl, J. Paps, W. baeumer, T. olivry
Des études antérieures ont rapporté  des déficits en 
céramides au sein du stratum corneum des chiens ato-
piques. Le but de cette étude était de déterminer si le 
contact avec un allergène sensibilisant (Dermatopha-
goides farinae) pouvait aggraver les défauts en céra-
mides de la barrière cutanée. Les résultats suggèrent 
que le contact avec Dermatophagoides farinae conduit 
à une réduction de certaines céramides sur les sites 
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d’application de l’allergène mais également à distance. 
Le défaut primaire de céramide chez le chien atopique 
peuvent donc être aggraver par contact avec l’allergène 
(défaut secondaire à l’inflammation).
• the effect of ketoconazole on whole blood and skin 
ciclosporin concentrations in canines
L. Gray, A. Hillier, L. Cole, P. rajala-Schultz
La ciclosporine est métabolisée dans le foie par les cyto-
chromes P450. Le kétoconazole inhibe les cytochromes 
P450. L’administration concomitante de ketoconazole à 
la ciclosporine permettrait de diminuer la posologie de 
ciclosporine administrée pour une efficacité identique. 
Cette étude a pour but d’étudier la concentration de ci-
closporine dans la peau et le sang périphéique de chien 
sain. La dose de 2,5 mg/kg/j de ciclosporine associée à 
celle de 2,5 mg/kg/j de kétoconazole a permis d’obte-
nir les mêmes concentrations cutanées en ciclosporine 
que l’utilisation de ciclosporine seule à 5 mg/kg/j. Ces 
résultats sont une base pour étudier l’efficacité clinique 
de l’association ciclosporine, kétoconazole ,à 2,5 mg/
kg/j chaque, sur des chiens atopiques.
• elbow dysplasia as a cause of interdigital cysts in 20 
dogs
S. Paterson
Vingt chiens présentant des kystes interdigités ont été 
traités après correction de leur dysplasie du coude. 
Ces chiens appartenaient majoritairement à des races 
de chiens massifs : bulldog anglais, Labrador retriever, 
dogue de Bordeaux, Staffordshire bull terrier. Une cause 
sous-jacente « classique » (hypothyroïdie, dermatite 
atopique canine) à l’apparition de ces lésions n’a pas 
été identifiée. Des traitements antibiotiques ont per-
mis une amélioration transitoire et partielle. La prise en 
compte de la dysplasie des coudes soit chirurgicale soit 
conservatrice associée à une antibiothérapie si néces-
saire a permis une amélioration majeure des lésions 
voire une résolution totale.
• oclacitinib for the treatment of pruritus and lesions 
associated with canine flea-allergic dermatitis
D.W. Wheeler, J. Civil, M. Payne-Johnson, Mr Stege-
mann, Sb Cosgrove
L’efficacité de l’oclacitinibe, une nouvelle molécule 
antiprurigineuse, a été évaluée sur des chiens atteints 
de dermatite allergique aux piqûres de puces. Trente-
six chiens allergiques ont été infestés par des puces 
régulièrement sur une période de 29 jours. Les chiens 
ont été traités pendant les deux dernières semaines de 
l’essai par voie orale soit avec une dose d’oclacitinibe à 
0,4 mg/kg, BID soit 0,8 mg/kg, BID soit avec un pla-
cebo. Les chiens ayant reçu de l’oclacitinibe avaient une 
diminution des démangeaisons d’au moins 58% après 
24 heures de traitement, et, après deux semaines, d’au 
moins 76% en comparaison au groupe témoin (diffé-
rence statistique). Le score lésionnel était diminué en 
fin de traitement de 31,6% (dose de 0,4 mg/kg BID) 
et de 55,6% (0,8 mg/kg BID) par rapport au groupe 
témoin (différence statistique). Dans les conditions de 
l’essai, l’oclacitinibe permet de diminuer significative-
ment et rapidement les lésions et le prurit des chiens 
allergiques aux piqûres de puce.
	actualités dans la gestion 
 des otites
• développement d’un score clinique objectif pour 
l’otite externe canine
e. bensignor, C. Speranza-Gastal, W. Seewald, T. nuttall 
Le but de l’étude est de définir un score clinique basé 
sur l’évaluation de différents paramètres auriculaires. 
Plusieurs échelles de quotation ont été étudiées : de 
0 à 2, de 0 à 3 ou de 0 à 5. Quarante chiens sains et 
50 chiens présentant une otite (90 oreilles) ont été 
recrutés. L’évaluation notée sur une échelle de 0 à 3 
de l’érythème, l’œdème/gonflement, la présence d’éro-
sions/ulcérations et d’un exsudat s’est révélée utile 
et fiable pour mesurer l’efficacité d’un traitement lors 
d’une otite externe. Un score >= à 4 permet de diffé-
rentier une oreille saine et une oreille malade avec une 
sensibilité de 70% et une spécificité de 100%, un score 
<= à 2 est corrélé avec un succés thérapeutique avec 
une sensibilité de 99%.
• Comparaison de la perception par les propriétaires 
des capacités auditives de leur chien avec la réponse à 
des potentiels auditifs évoqués chez 45 chiens
CL. ball, S. Paterson
Les propriétaires de 45 chiens présentant une otite 
ont répondu à un questionnaire destiné à évaluer leur 
perception de l’audition de leur animal. Les potentiels 
auditifs évoqués de ces chiens ont été recueillis sous 
anesthésie générale selon une technique standardisée. 
L’ensemble des propriétaires ont correctement identi-
fié l’absence de troubles de l’audition chez leur animal 
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(13/13) et la présence de troubles bilatéraux de l’audi-
tion de grade 2  et plus (10/10). Lors d’otite unilaté-
rale (14/14), même sévère, ils n’ont pas été capables 
d’identifier de déficit.
• traitement de l’otite moyenne primaire sécrétante 
par myringotomie chez des chiens présentant une 
malformation Chiari-like : 21 chiens (28 bulles) avec 
un suivi sur 24 mois 
DJ. Marino, CA. Loughin
L’otite moyenne primaire sécrétante est une affection 
qui touche fréquemment le cavalier King Charles (CKC). 
Elle est due à l’accumulation de mucus dans la bulle 
tympanique. Le diagnostic est établi sur la conjonction 
de données de l’examen  clinique, otoscopique et de 
l’imagerie médicale. L’efficacité du traitement de l’otite 
moyenne sécrétante par myringotomie puis flushing/
aspiration a été évaluée chez 21 CKC (28 bulles tympa-
niques) par IRM, réalisée tous les 6 mois pendant 2 ans. 
Un seul traitement s’est révélé suffisant pour 11% des 
bulles, deux traitements ont été nécessaires pour 14%, 
trois traitements pour 32% et 4 traitements pour  28% 
des bulles. Chez 14% des chiens, le problème n’était 
pas résolu après 2 ans et 4 traitements.
• etude randomisée, contrôlée, en aveugle évaluant 
la diminution de la fréquence des rechutes d’otites 
externes chez des chiens atopiques par l’application 
topique deux fois par semaine d’acéponate d’hydro-
cortisone dans le conduit auditif
E. bensignor, E. Pattyn, C. reme
Les otites récidivantes sont fréquentes chez les chiens 
atteints de dermatite atopique. Cette étude a pour but 
d’évaluer l’efficacité de l’application intermittente d’un 
dermocorticoïde dans le conduit auditif de chiens ato-
piques pour limiter les rechutes d’otite externe. Vingt 
chiens  atopiques  présentant des otites récidivantes 
bilatérales ont été inclus. Les oreilles droite et gauche 
ont été allouées au hasard à l’un des deux lots suivants. 
Dans le lot A, l’oreille est nettoyée une fois par semaine. 
Dans le lot B, le nettoyage de l’autre oreille est suivi par 
l’application de 3 gouttes d’acéponate d’hydrocortisone 
pendant 2 jours consécutifs. Le suivi est assuré au bout 
d’un mois, puis tous les deux mois. Apres 6 mois, la 
probabilité de ne pas avoir de rechute est de 95% dans 
le lot B contre 50% dans le lot A.




La Démodécie Canine (DC) est une dermatose parasi-
taire due à la multiplication excessive dans les follicules 
pileux et les glandes sébacées d’un acarien commensal 
de la peau, Demodex canis. Les particularités raciales 
de la DC sont d’ordre épidémiologique (prédisposition 
raciale nette), d’ordre clinique (formes cliniques diffé-
rentes selon les races), d’ordre diagnostique (intérêt, 
par exemple, de la biopsie cutanée chez le Shar Peï), 
et enfin, d’ordre thérapeutique (risques toxiques de 
l’amitraz dans des formes cliniques fréquentes dans 
certaines races, risques d’idiosyncrasie raciale avec 
l’utilisation de l’ivermectine).
La démodécie canine (DC) est une dermatose parasi-
taire, due à la multiplication excessive dans les follicules 
pileux et les glandes sébacées d’un acarien spécifique 
commensal de la peau, principalement Demodex canis, 
plus rarement Demodex injai. Le seul mode de contagion 
possible est la transmission de la maladie de la lice à 
ses chiots pendant les contacts néonataux (toilette, té-
tée), et plus particulièrement, dans les soixante-douze 
premières heures après la naissance.
La démodécie généralisée du chien apparaît à la faveur 
d’un immunodéficit spécifique des lymphocytes T, sans 
doute héréditaire chez le jeune chien, et acquis chez 
l’adulte et le chien âgé, suite à l’évolution le plus sou-
vent d’une cause sous-jacente (hypercorticisme, dia-
bète sucré, tumeur, corticothérapie massive…).
L’importance de la DC tient à sa fréquence, à son sous-
diagnostic, à la gravité de certaines formes cliniques et 
aux conséquences zootechniques dramatiques dans les 
élevages où elle est diagnostiquée : la DC est en cela 
une maladie d’élevage.
	1. particularités épidémiologiques
La DC à Demodex canis peut survenir sur des chiens 
de toute race, mais une prédisposition raciale est net-
tement observée (par ordre alphabétique) : American 
éric guaguère, DV, Dip. ECVD, DESV Dermatologie  
arnaud muller, DV, Dip. ECVD 
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pArtICulArItés rACIAles des démodéCIes CAnInes
Staffordshire Terrier, Bobtail, Boston Terrier, Bouledogue 
français, Bouvier bernois, Braque allemand, Boxer, Bull-
dog anglais, Bull Terrier, Carlin, Cavalier King Charles, 
Dobermann, Dogue allemand, Dogue argentin, Dogue 
de Bordeaux, Jack Russel Terrier, Lévrier afghan, Mâtin 
de Naples, Scottish Terrier, Shar Peï, Shi Tzu, Rottweiler, 
Terre Neuve, West Highland White Terrier, Whippet, 
Yorkshire Terrier… ; cette liste n’étant absolument pas 
limitative.
Par ailleurs, il faut noter que des races quasiment éar-
gnées par la Démodécie Juvénile Généralisée (DJG), 
comme la race Caniche, semblent prédisposées à la 
Démodécie du Chien Âgé (DCA), et ce, en relation di-
recte avec la prédisposition de cette race à l’hypercor-
ticisme, maladie sous-jacente fréquemment identifiée 
lors de DCA.
La DC à Demodex injai semble plus fréquente chez 
les terriers (80% des cas), principalement le West 
Highland White Terrier mais aussi dans les races sui-
vantes : Yorkshire terrier, Scottish terrier, Welsh ter-
rier, Fox terrier, Lakeland terrier, Tibetan terrier, Border 
terrier, Jack Russel terrier. Des cas ont également été 
observés chez le Lhasso Apso et le teckel.
	2. particularités cliniques
Le sous-diagnostic de la DC a pour principale cause le 
grand polymorphisme clinique de cette maladie, diffé-
rent en plus selon les races.
	 2.1. formes localisées
Les formes localisées nummulaires se caractérisent 
par quelques dépilations plus ou moins circonscrites, 
érythémateuses et squameuses. Leur topographie pré-
férentielle est la face (zones péripalpébrales (blépharite 
démodécique), lèvres), les membres et plus rarement, 
le tronc. Le prurit est généralement absent. 
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Ces lésions régressent spontanément dans 90% des 
cas, en quelques semaines. Ces formes nummulaires 
sont surtout fréquentes dans les races à poils ras : Ame-
rican Staffordshire Terrier, Boston Terrier Bouledogue 
français, Boxer, Braque allemand, Bulldog anglais, Bull 
Terrier, Carlin, Dobermann, Dogue allemand, Dogue 
argentin, Dogue de Bordeaux, Jack Russel Terrier, Shar 
Peï, Rottweiler, Whippet ; plus rarement, dans les races 
à poils longs.
les pododémodécies 
Ce sont des formes localisées, d’emblée graves qui sont 
très souvent sous-diagnostiquées. Elles concernent fré-
quemment plusieurs pieds. Diverses formes cliniques 
sont observées :
•  des atteintes périunguéales multiples, caractérisées 
par une tuméfaction érythémateuse, prurigineuse et 
douloureuse autour des ongles. Cette localisation est 
particulièrement fréquente chez le West Highland 
White Terrier, le Dobermann et le Teckel.
•  des atteintes interdigitées et des palmures plantaires 
qui se manifestent par des lésions érythémateuses et 
squameuses, parfois hyperpigmentées et/ou des fu-
roncles interdigités ou du bord des coussinets digités. 
Ces formes sont particulièrement fréquentes chez le 
Dobermann et le Shar Peï.
•  des atteintes ulcéro-nécrotiques des doigts qui sur-
viennent lors de complications bactériennes, pro-
fondes et anciennes. Dans ces formes, observées 
principalement chez le West Highland White Terrier 
et le Scottish Terrier, on peut noter une nécrose cuta-
née étendue des doigts.
les otodémodécies exclusives 
Elles sont rares. Elles accompagnent le plus souvent 
d’autres localisations corporelles et se présentent sous 
la forme d’une otite érythémato-cérumineuse avec un 
cérumen abondant brunâtre. Nous avons eu l’occasion 
d’en observer plusieurs cas chez le Mâtin de Naples.
	 2.2. formes généralisées
Les formes généralisées se caractérisent aussi par le 
très grand polymorphisme clinique racial.
les formes alopéciques multifocales et loco-régionales 
Elles doivent être d’emblée considérées comme des 
formes généralisées. Elles se manifestent par plus de 
cinq dépilations, plus ou moins circonscrites ou une alo-
pécie d’une région corporelle. Les lésions sont érythé-
mateuses, squameuses et faiblement prurigineuses. 
Ces formes concernent généralement le cou, le tronc et 
les membres et sont décrites principalement dans les 
races à poils ras ou courts : American Staffordshire Ter-
rier, Bull Terrier, Bulldog anglais, Bouledogue Français, 
Jack Russel Terrier… Dans certains cas (Carlin), ces dé-
pilations multifocales sont associées à la présence de 
nombreux comédons. Chez le Shar Peï, la forme mul-
tifocale du tronc est fréquente et se présente sous un 
aspect mité. Dans ce cas, un diagnostic différentiel doit 
être fait avec une folliculite bactérienne, très fréquente 
dans cette race.
la forme squameuse non alopécique 
Elle est déroutante sur le plan clinique, car elle se mani-
feste simplement par un squamosis pityriasiforme par-
fois important. Seule, la tonte permet de voir les lésions 
circonscrites kératoséborrhéiques. Les complications 
infectieuses (folliculite bactérienne) sont fréquentes et 
sont à l’origine de prurit. On observe cette forme origi-
nale chez le Scottish Terrier et le West Highland White 
Terrier.
les formes ulcéro-croûteuses non alopéciques 
Elles se caractérisent par des croûtes épaisses en pla-
card en relation directe avec une furonculose et/ou 
une cellulite sous-jacente qui sont visualisables après 
la tonte. Ces lésions prurigineuses et douloureuses 
concernent souvent le cou, le tronc et les membres et 
se traduisent par des ulcères de taille et de forme va-
riables (formes généralement arrondies ou extensives) 
et à bords émiettés ou dentelés assez typiques. Lors 
de lésions étendues, des symptômes généraux (apa-
thie, hyperthermie, déshydratation…) sont très souvent 
observés avec parfois même un risque septicémique. 
On rencontre ces formes, principalement chez le West 
Highland White Terrier, le Scottish Terrier et le Cavalier 
King Charles, mais aussi chez les chiens de grand for-
mat à poils longs (Terre-Neuve, Bouvier Bernois, Leon-
berg).
la forme comédoneuse quasi-exclusive
Plus ou moins alopécique, elle est décrite entre autres, 
chez le Labrit, le Yorkshire, le Carlin et parfois, chez le 
West Highland White Terrier. Elle se manifeste par la 
présence de centaines de comédons, particulièrement 
103
visibles, dans les zones faiblement poilues (aisselles, 
thorax, ventre). En raison de l’obstruction des follicules 
pileux par les comédons, les complications infectieuses 
(folliculite ou/et furonculose) sont très fréquentes et 
sont à l’origine d’un prurit.
la forme en manchons pilaires 
Elle se caractérise par la présence des gaines de sébum 
autour de très nombreux poils. Elles s’accompagnent 
rarement de dépilations. La tonte permet de visualiser 
un état kératoséborrhéique sévère. Le prurit est fré-
quent en raison de complications infectieuses (cellu-
lite). On observe cette forme particulièrement chez le 
Bobtail et le Lévrier afghan.
les formes pustuleuses 
Elles sont fréquentes et ne semblent pas varier clini-
quement en fonction des races. Ces formes se carac-
térisent par des pustules folliculaires (folliculite démo-
décique) et/ou des pustules non folliculaires, voire des 
bulles hémorragiques (furonculose ou cellulite démo-
décique) sans aucune topographie préférentielle. Ces 
lésions sont très souvent prurigineuses, voire doulou-
reuses. Chez le Shar Peï, l’acné est souvent d’origine 
démodécique; il faut aussi noter que dans cette race, 
des lésions de cellulite démodécique ne sont jamais 
observées. Les formes bulleuses hémorragiques sont 
observées notamment chez le Mâtin de Naples.
la forme érythémato-squameuse dorso-lombaire 
Elle est souvent notée lors de DC à Demodex injai. Elle 
s’accompagne volontiers d’un état kératoséborrhéique 
et de prurit. 
	3. particularités diagnostiques
Le diagnostic de la DC est simple et repose sur la réalisa-
tion de raclages cutanés multiples (au minimum 3) qui 
révèlent un grand nombre de parasites du genre Demo-
dex canis (formes immatures (œufs, larves et adultes). 
Les raclages cutanés doivent être effectués profondé-
ment (rosée sanguine). L’examen microscopique du 
produit de raclage est observé dans du lactophénol 
entre lame et lamelle à un grossissement de 40, puis 
de 100. La présence d’un seul demodex lors de cet exa-
men ne permet pas de porter un diagnostic de démo-
décie, puisque 50% des chiens sains environ abritent 
des demodex sans présenter de lésions cliniques [8]. 
Seule la confrontation d’une anamnèse compatible, de 
signes cliniques évocateurs et la présence de demodex 
à divers stades évolutifs dans les raclages cutanés per-
mettent de porter ce diagnostic.
Dans les races qui présentent préférentiellement des 
pododémodécies, il est parfois nécessaire d’anesthé-
sier le patient pour réaliser les raclages cutanés dans 
de bonnes conditions.
Dans les races qui présentent des formes ulcéro-né-
crotiques ou des formes bulleuses hémorragiques, les 
raclages cutanés réalisés respectivement au sein des 
ulcères et des bulles ne mettent pas toujours en évi-
dence des demodex. En effet, au sein des ulcères, il n’y 
a plus de demodex puisque les demodex vivent dans 
les follicules pilo-sébacés ; et au niveau des bulles, les 
demodex sont souvent lysés. C’est pourquoi, dans ces 
deux cas, les raclages cutanés doivent être réalisés à la 
périphérie de ces lésions ou au sein d’autres types de 
lésions.
Dans les races qui présentent des formes cliniques en 
manchons pilaires (Bobtail…), l’arrachage des poils au 
sein des lésions et leur examen microscopique entre 
lame et lamelle dans du lactophénol permet aussi 
l’identification de nombreux Demodex à divers stades 
évolutifs, alignés autour des tiges pilaires. Cette tech-
nique prisée aux États-Unis est élégante et peu trau-
matisante.
Les biopsies cutanées ont un intérêt dans le diagnostic 
de DC mais ne constituent pas l’examen complémen-
taire de choix pour celui-ci. Les principales indications 
sont les pododémodécies et la démodécie du Shar 
Peï. En effet, dans cette race, la réalisation de raclages 
cutanés n’est pas toujours facile, en raison à la fois, de 
l’épaisseur cutanée due au dépôt dermique de mucine, 
mais aussi des follicules pileux, s’enfonçant semble-t-
il, plus profondément dans la peau. L’examen histopa-
thologique de biopsies lésionnelles met facilement en 
évidence les demodex, souvent nombreux au sein des 
follicules pileux et des glandes sébacées. Chez le Shar 
Peï, on retrouve très fréquemment dans le derme, des 
débris de demodex autour desquels sont organisés des 
granulomes macrophagiques. 
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Les biopsies cutanées ont également un intérêt lors de 
suspicion de DC à Demodex injai. En effet, les raclages 
cutanés sont souvent négatifs compte tenu du nombre 
faible de parasites. Ces biopsies ne révèleront souvent 
que quelques parasites au sein des follicules pileux.
	4. particularités thérapeutiques
Le pronostic de la DC s’est considérablement amélioré 
depuis quelques années, notamment grâce à l’avène-
ment de molécules efficaces contre les demodex, à 
action systémique, et dont certaines ont une autori-
sation de mise sur le marché chez le chien dans cette 
indication.
Aucune variation raciale d’efficacité thérapeutique n’a 
été démontrée entre les diverses molécules antidémo-
déciques d’action locale comme l’amitraz, ou d’action 
systémique (ivermectine*, moxidectine*, milbémycine 
oxime). Nous insisterons plutôt sur les effets secon-
daires et les risques toxiques liés à l’utilisation de cer-
taines molécules dans certaines races :
•  Irritations cutanées caractérisées par un érythème et 
un prurit, liées à l’utilisation de l’amitraz dans le traite-
ment des pododémodécies fréquentes dans certaines 
races (Dobermann, Shar Peï).
•  Risques d’intoxication à l’amitraz dans les races qui 
présentent plus volontiers des cellulites démodé-
ciques étendues et très ulcérées comme le West 
Highland White Terrier. Dans ce cas, l’amitraz passe 
rapidement dans le sang grâce à sa diffusion à travers 
les larges ulcères.
•  Risques d’idiosyncrasie raciale liés à l’utilisation de 
l’ivermectine et autres avermectines et milbémy-
cines, hors autorisation de mise sur le marché, dans 
cette indication, et donc, sous la responsabilité du 
vétérinaire prescripteur. Ces risques extrêmement 
graves sont observés principalement dans les races 
qui présentent une mutation pour le gène Mdr1, cer-
tains Colley, Shetland, Bearded Colley, Berger Aus-
tralien, Bobtail et les chiens issus de leur croisement. 
Il est désormais possible de dépister les chiens qui 
sont porteurs de cette mutation. Les signes généraux 
associés à des réactions idiosyncrasiques sont une 
mydriase, des tremblements, une ataxie, des vomis-
sements, une hypersalivation, et dans les cas graves, 
un coma et la mort. Plus les signes apparaissent rapi-
dement après l’administration de l’ivermectine, plus 
ils sont sévères. Théoriquement, s’ils ne se déclarent 
pas avant 12 heures, un coma n’est pas à craindre. Le 
traitement est symptomatique et repose sur une réa-
nimation classique. La distribution de charbon activé 
(2 g/kg matin et soir pendant 3 à 4 jours) permet 
une élimination plus rapide de l’ivermectine qui subit 
une excrétion biliaire après un cycle entérohépatique. 
L’administration de physostigmine et de picrotoxine 
a été également proposée dans le traitement de ces 
intoxications graves, mais semble controversée.
	références
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Les levures Malassezia sont connues depuis longtemps 
en mycologie médicale et vétérinaire. La plupart des 
vertébrés homéothermes semble pouvoir héberger ces 
levures épisaprobies à l’état normal (1). 
Leur rôle pathogène est établi depuis plus d’un siècle 
chez l’homme, Malassezia furfur étant l’agent du pity-
riasis versicolor et jouant probablement un rôle majeur 
dans la dermatite séborrhéique. En dermatologie vété-
rinaire, depuis son isolement d’un rhinocéros indien en 
1925, Malassezia a été longtemps considérée comme 
un agent opportuniste, composant normal de la micro-
flore cutanée et dénué de tout pouvoir pathogène.
Ces levures ont depuis lors fait l’objet de très nom-
breuses publications, et il semble désormais établi que, 
sous l’effet de facteurs prédisposants et/ou déclen-
chants, les levures peuvent se multiplier et être à l’ori-
gine d’une dermatose prurigineuse, érythématosqua-
meuse, localisée ou généralisée (2,3,4,5,6). Malassezia 
pachydermatis est également considérée comme un 
facteur perpétuant fréquent des otites externes érythé-
mato-cérumineuses dans l’espèce canine (6).
Le simple isolement de levures sur la peau n’est cepen-
dant pas synonyme de dermatite à Malassezia. En effet 
ces composants de la microflore cutanée normale sont 
retrouvés chez 30 à 100 % des chiens sains (2,7,8,9). 
Le diagnostic de dermatite à Malassezia doit donc être 
basé sur la conjonction d’éléments anamnestiques et 
cliniques, sur la mise en évidence d’une population 
anormalement élevée de levures au niveau des lésions 
cutanées par examen direct et/ou par culture fongique 
et sur la bonne réponse au traitement antifongique 
(2,4,5,6).
dans ce contexte, connaître les particularités et pré-
dispositions raciales apparaît donc important pour le 
clinicien. 
emmanuel bensignor, DV, Dip. ECVD, DESV Dermatologie, 
Professeur, Spécialiste en Dermatologie
pArtICulArItés rACIAles des dermAtItes à MALASSEziA  
Chez le ChIen
	prédispositions raciales
Toujours difficiles à démontrer chez le chien et le chat, 
les prédispositions raciales varient en fonction des au-
teurs, des lieux d’exercice, de la qualité du diagnostic…
Le TAbLEAu 1 ci-dessous rapporte les prédispositions 
récemment proposées par Miller et collaborateurs dans 

























TAbLEAu 1 : Principales races à risque
En pratique, le Basset Hound représente incontesta-
blement LA race à risque, probablement car dans cette 
race un portage asymptomatique de levures en grandes 
quantités a été démontré. 
	particularités raciales
	âge à l’apparition de la dermatose
Des chiens adultes de tous âges sont atteints, mais il 
semble que dans certaines races (Basset Hound, Shar-
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Pei, WHWT) les lésions apparaissent préférentielle-
ment avant l’âge de deux ans, alors que dans d’autres 
races (Labrador, Berger Allemand, Cocker, Teckel) la 
moyenne d’âge est supérieure à 4 ans (5).
	 particularités liées aux facteurs
 prédisposants à la dermatose
Il est important de rechercher et d’identifier un facteur 
prédisposant expliquant la prolifération des levures sur 
la peau (TAbLEAu 2) : humidité excessive, hypersé-
crétion sébacée, présence de plis, dermatite allergique 
notamment dermatite atopique, hypothyroïdie, état 
kératoséborrhéique, traitements antérieurs (2,4,5,6,9). 
	 particularités cliniques
Retenons comme exemple typique le Basset Hound at-
teint de dermatite à Malassezia : les lésions regroupent 
classiquement un érythème, un état kératosébor-
rhéique gras malodorant, une hypotrichose consécu-
tive au prurit, localisées au moins initialement sur les 
extrémités podales, la face ventrale du cou, les conduits 
auditifs et la région périanale puis ayant tendance à 
l’extension ventrale et à la généralisation. Le prurit est 
en règle générale marqué. 
Par ailleurs, il faut garder à l’esprit la fréquence des 
causes sous-jacentes expliquant la survenue de la der-
matose fongique (cf supra), qui explique la superposi-
tion possible de deux tableaux cliniques avec parfois 
une nette prédisposition raciale qui s’exprime pour la 
maladie primitive (par exemple localisation aux extré-
mités podales, aux lèvres, aux conduits auditifs et à la 
région périnéale en cas de dermatite atopique canine).
Les particularités raciales sensu stricto remarquées par 
l’auteur regroupent :
•  Chez le West highland White terrier, le labrador et 
le Berger allemand : la tendance à l’extension rapide, 
avec lésions sévères à prédominance ventrales, sur-
tout caractérisées par de la lichénification, de l’hyper-
pigmentation et la séborrhée (sèche ou grasse) ; on 
parle volontiers de Malassezia OverGrowth (MOG) 
pour décrire ces lésions.
•  Chez les chiens à poils clairs ou à griffes blanches : la 
coloration ochracée des poils et la coloration brune de 
la base de la griffe, secondaires au périonyxis.
•  Chez les chiens à oreilles tombantes : la prédisposi-
tion aux otites érythémato-cérumineuses.
•  Chez le Bouledogue : prédisposition aux pododerma-
tites.
•  Chez le Cocker : une odeur rance majeure alors même 
que les lésions sont peu importantes.
•  Chez les chiens à plis : intertrigo facial, caudal, vul-
vaire, cervical ventral.
•  Chez le chat : périonyxis chez le Devon Rex, « dirty 
face syndrome » et acné chez le Persan.
	 particularités thérapeutiques
Chez le Labrador, le Berger allemand et le West Hi-
ghland White Terrier, certains cas semblent plus diffi-
ciles à gérer, peut être à cause de la difficulité à appli-
quer correctement les topiques antifongiques dans ces 
races ?
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Les pyodermites bactériennes représentent une des 
dermatoses les plus protéiformes de la dermatologie 
vétérinaire. 
Certaines particularités anatomiques raciales (pré-
sence de plis, densité du pelage, poils courts ou longs, 
épaisseur de la peau, mucine) expliquent certaines 
présentations ; dans d’autres cas, des prédispositions 
raciales sont signalées (syndrome furonculose-cellulite 
du Berger allemand, furonculose podale du Bull terrier, 
folliculite profonde des joues du Golden Retriever). 
D’autres fois, une présentation particulière est consta-
tée cliniquement, sans explication particulière (pyoder-
mite crouteuse dorsale)
	a – pyodermite croûteuse dorsale
Il s’agit plus d’une constatation clinique que d’une 
réelle prédisposition. Certains chiens comme les Cava-
lier King Charles, des terriers (Scottish terrier, Cairn ter-
rier, West Highland White terrier) et même le Caniche 
présentent souvent une dermatose très prurigineuse et 
croûteuse sur le dos.
Le prurit est facilement déclenché lorsque la lésion 
crouteuse est grattée.
Parfois ces lésions sont associées à  quelques pustules 
ventrales ou à des lésions en collerette épidermique. 
Ces lésions peuvent également s’étendre jusqu’à la 
l’entrée des conduits auditifs et entraîner un prurit local 
mimant une otite externe.
On peut bien sûr associer ces lésions à une pulicose, 
une DAPP, une cheyletiellose, une démodécie à Demo-
dex injaï, mais les recherches sont en général négatives 
et le simple traitement antibiotique systémique associé 
à un traitement topique est curatif (lésions ET prurit). 
Certains relient cette pyodermite à un état atopique 
mais l’exploration en est très délicate car le prurit dis-
paraît totalement avec l’antibiothérapie. On peut sou-
vent simplement suspecter un état allergique sous 
dominique héripret, DV, Dip. ECVD, Spécialiste en Dermatologie 
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pArtICulArItés rACIAles des pYodermItes CAnInes
jacent, prédisposant la peau aux infections staphylo-
cocciques mais insuffisamment déclaré pour entrainer 
un prurit per se.
	b – furonculose pyotraumatique
 des joues
Cette dermatose apparait préférentiellement chez des 
chiens jeunes adultes de grande race, surtout les Re-
triever mais aussi dans d’autres races (Léonberg, Saint 
Bernard). Elle évolue plus lentement que la dermatite 
pyotraumatique classique mais une fois les symptômes 
installés et le prurit déclenché, l’évolution se fait sur un 
mode aigu. Les causes d’apparition de ces lésions sont 
inconnues.
La lésion est caractérisées par une plaque épaisse, 
œdématiée, suintante, voire hémorragique située pré-
férentiellement sur la joue, sous le pavillon auriculaire, 
ou sur une face latérale du cou. En périphérie de cette 
plaque, il faut s’attacher à rechercher les lésions satel-
lites, papules ou furoncles situés à 1-2 cm de la lésion 
érodée et purulente. La tonte est indispensable pour 
cette recherche. La lésion évolue rapidement Le prurit 
est très violent, entraînant des mouvements de grat-
tage permanents.
Le diagnostic clinique est assez facile : les éléments 
cliniques en faveur d’une furonculose pyotraumatique 
sont la présence de lésions satellite, la race du chien at-
teint et la localisation faciale des lésions. L’examen cy-
tologique est souvent décevant, montrant des images 
de colonisation bactérienne par des cocci. Le recours 
à l’examen histopathologique après biopsies cutanées 
est parfois nécessaire.
Ces lésions correspondent à une pyodermite profonde 
et nécessitent donc une antibiothérapie adaptée, admi-
nistrée pendant plusieurs semaines. La corticothérapie 
est classiquement contre-indiquée. Même si elle per-
met de diminuer initialement le prurit, l’effet rebond 
est particulièrement net si elle est employée plus de 
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quelques jours, avec extension et apparition de lésions 
de cellulite, voire généralisation de l’infection cutanée. 
Le traitement local fait appel à une tonte relativement 
large (indispensable), suivie par l’application d’antisep-
tiques locaux, idéalement sous forme de shampooings 
(localisation pas toujours très favorable).
	c – intertrigo
La mode des Bouledogues français, Carlin et Bulldog 
anglais fait que nous sommes régulièrement confron-
té à des lésions d’intertrigo et que les demandes en 
conseil de prévention sont fréquents.
Dans ces races, on distingue le pli du nez, le pli des 
yeux, le pli de la queue et le pli de la vulve. Le pli de 
la queue est à regarder systématiquement car souvent 
oublié par le propriétaire. Lors pli important sur ce site, 
le chien peut réagir à la manipulation ce qui rendra les 
soins difficiles.
Lors d’intertrigo récidivant ou accompagné de pyoder-
mite superficielle, voire profonde, le traitement chirur-
gical des plis peut être proposé (traitement de choix). 
Souvent accepté pour la queue, les propriétaires re-
chignent souvent sur les plis faciaux jugeant que cela 
dénaturerait l’aspect de leur animal.
Le traitement médical des formes bénignes fait appel 
à une hygiène régulière (lingettes imprégnées d’anti-
septique), voire à un topique antibiotique sans gluco-
corticoïde associé (acide fusidique). Pour les formes 
associées à une pyodermite, un traitement antibiotique 
systémique (catégorie 1b ou 1a) peut être proposé.
	d – pyodermite du chien à poils
 courts
Rencontrée chez les Pointer, Braque, Sharpeï, Dogue 
Allemand, Doberman, Boxer... cette affection est bien 
histopathologiquement une folliculite Les particulari-
tés anatomiques de la structure cutanée de ces chiens 
rendent cependant ces lésions très fugaces et difficiles 
à visualiser. Il est probable que les poils assez durs et 
piquants dans ces races soient directement à l’origine 
des lésions, par frottements et irritation.
Les pustules sont difficiles à visualiser et peuvent 
même parfois être absentes. Le pelage prend alors un 
aspect caractéristique, avec de nombreuses zones de 
moucheture alopécique. On parle de pelage mité. Il est 
également possible d’observer de nombreuses papules 
disséminées, qui apparaissent sous la forme d’élevures 
cutanées surmontées par des touffes de poils.
Le prurit est très variable, absent ou très important 
selon les cas.
Le diagnostic est assez difficile. Il faut différencier ces 
lésions de celles de démodécie, d’une dermatophytose, 
d’une urticaire ou d’une dermatite allergique lors de 
prurit.
La réalisation de calques cutanés est difficile, car les 
lésions pustuleuses sont rares. Il est donc impératif de 
s’armer de patience, et d’inspecter attentivement toute 
la surface cutanée, à la recherche d’une lésion primaire 
évocatrice.
Le traitement est classique et doit associer une anti-
biothérapie systémique et une thérapeutique topique, 
surtout sous forme de shampooing.
Les récidives sont en revanche fréquentes ; on peut ten-
ter d’utiliser des shampooings antiseptiques préventi-
vement. L’utilisation d’immunostimulants a été égale-
ment évoquée par certains auteurs.
	e - acné
L’acné est une dermatose des jeunes adultes, qui sur-
vient dans des races prédisposées Doberman surtout, 
parfois Boxer, Dogue Allemand, Rottweiler. Le terme 
d’« acné », est en réalité mal adapté aux carnivores 
domestiques. En effet, la pathogénie exacte de la der-
matose est encore inconnue chez le chien : il pourrait 
s’agir d’un trouble primaire de la kératinisation et/ou 
du fonctionnement pilosébacé, rapidement compliqué 
d’infection bactérienne.
Les lésions d’acné canine sont caractérisées par des 
comédons, des papules, des pustules et parfois des 
furoncles localisés au menton et aux lèvres. Un œdème 
marqué du menton peut être observé dans certains cas. 
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Une fistulisation des furoncles est également possible. 
Les lésions chroniques sont lichénifiées et hyperpig-
mentées. Une extension aux commissures et surtout 
aux babines est fréquente. 
Le diagnostic est essentiellement clinique. L’apparition 
de lésions comédoneuses, rapidement surinfectées, au 
niveau du menton, chez des chiens jeunes adultes de 
race prédisposée est très évocatrice de cette affection.
Le diagnostic différentiel inclut essentiellement la dé-
modécie ou une dermatose répondant à l’administra-
tion de zinc. On peut, moins probablement, évoquer 
également une cellulite juvénile.
	f – syndrome cellulite-
 furonculose idiopathique 
 du berger allemand
Ce sont des lésions extrêmement délabrantes, générali-
sées, douloureuses, chroniques. Cette entité est décrite 
dans le chapitre consacré au Berger allemand.
	g – pododermatites des chiens 
 à petites pattes et à poils courts
Surtout rencontrées chez des chiens lourds (Bulldog 
anglais, Bull Terriers surtout). En fait, il s’agit d’un mé-
lange entre des lésions traumatiques mécaniques qui 
se surinfectent, deviennent furonculeuses, cicatrisent 
en laissant de la fibrose. Cette fibrose, souvent avérée 
par l’histopathologie, est en fait le stade cicatriciel des 
lésions précédentes ; cette fibrose peut sans doute, en 
l’absence de tout agent infectieux ou de maladie pro-in-
flammatoire, entretenir et ré-initier un processus local 
pathologique. L’infection ne serait alors que secondaire 
ce qui expliquerait les difficultés de contrôle, les re-
chutes systématiques dès arrêt des traitements.
Cette théorie évoquerait donc :
•  Soit un processus initial dermatologique accidentel ou 
infectieux, voire même allergique, à l’origine de lésions 
locales elles-mêmes à l’origine de lésions cicatricelles 
et fibrotiques, pyogranulomateuses avec inclusion 
de poils et de kératine responsable d’une réaction 
de type corps étranger, qui, chez certains individus, 
seraient susceptibles d’entraîner des lésions stériles à 
répétition, indépendamment du processus initial avec 
complication bactérienne secondaire.
•  Soit un processus primitivement mécanique avec 
modifications des appuis (cf atteinte symétrique des 
espaces interdigitaux extérieurs ou intérieurs chez 
certains chiens, déformation des coussinets…) entraî-
nant un surcroît de contrainte locale sur des espaces 
non préparés à cela et responsable d’emblée de lésion 
nodulaire inflammatoire, en dehors de tout processus 
dermatologique initial. 
•  Soit un mélange des deux théories avec des déplace-
ments et modifications d’appui des animaux atteints.
On rencontre essentiellement ces anomalies chez des 
chiens à poils courts et durs, avec une proportion masse 
corporelle/taille des pattes élevée (gros corps, petites 
pattes). Les traumatismes palmaires ou plantaires se 
traduisent alors par des lésions interdigitales dorsales. 
Dans ce cas, l’aspect est très souvent complètement 
symétrique.




Depuis les premières descriptions de la maladie, une 
prédisposition raciale a été rapportée. Au-delà de la 
fréquence accrue de la maladie au sein de certaines 
races, qui constitue un élément de suspicion diagnos-
tique non-négligeable, il existe des variations phénoty-
piques à tous les niveaux : cause, signes cliniques, dia-
gnostic, réponse thérapeutique.
	particularités étiologiques
L’étiologie de la dermatite atopique repose à la fois sur 
des anomalies de barrière cutanée et d’anomalie de 
la réponse immunitaire. Les études sur les spécifici-
tés raciales commencent à voir le jour dans ces deux 
domaines, apportant plus d’interrogations que de ré-
ponses… 
	 synthèse d’ige
Chez le chien, la concentration sérique d’IgE totales 
n’est pas un bon indicateur de l’état atopique. Les 
concentrations en IgE spécifiques d’aéroallergènes ne 
sont pas non plus un indicateur très intéressant. Tou-
tefois, certaines races de chiens présentant des symp-
tômes très précocement, des études ont été menées 
pour suivre de la naissance à l’âge adulte les concen-
trations d’IgE sériques chez ces animaux. Chez le West 
Highland White terrier, ce suivi a permis de montrer 
que la concentration sérique d’IgE est indépendante 
de l’apparition clinique d’une dermatite atopique dans 
les 3 premières années de la vie. Plus récemment des 
études comparant des chiens sains et atopiques dans 
les races Labrador et West Highland White terrier 
montrent qu’il n’existe pas de différence significative 
des taux d’IgE spécifiques d’aéroallergènes circulants. 
Une telle absence de différence peut être physiolo-
gique, mais peut aussi être analytique, les laboratoires 
n’ayant jamais étalonné les techniques de mesure d’IgE 
sp en fonction des allergènes et des races de chien. 
Chez le West Highland White terrier cette réponse IgE 
spécifique d’acariens aurait partiellement une base gé-
nétique (ubi infra).
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	 synthèse d’iga
Un défaut de synthèse ou d’activité des IgA est fré-
quemment incriminé comme facteur favorisant la pé-
nétration des aéroallergènes ou des trophallergènes. Si, 
chez l’homme, la régulation isotypique « faible réponse 
IgA » est corrélée à une forte synthèse d’IgE, cela n’a 
jamais été démontré chez le chien. Par contre les races 
de chiens chez lesquelles un tel immunodéficit a été 
décrit sont prédisposées au développement de la der-
matite atopique ou de MICI : berger allemand, shar peï, 
beagle. Toutefois, il n’existe pas de corrélation entre 
concentration sérique d’IgA et développement d’une 
dermatite atopique dans ces races et dans l’espèce 
canine en général. Les concentrations d’IgA à la surface 
de l épiderme sont même plus élevées chez les chiens 
atopiques. 
	 implication des trophallergènes
Une des principales manifestations cliniques des into-
lérances alimentaires chez le chien est la dermatite 
atopique. Par conséquent, un régime d’éviction doit 
être mis en place systématiquement lors de dermatite 
atopique. Ceci est encore plus fréquent dans les formes 
apparaissant chez des animaux jeunes, de moins d’un 
an, voire de moins de 6 mois et dans deux races forte-
ment prédisposées aux allergies alimentaires : le Shar 
Peï et le soft coated weatten Terrier.
	génétique
Chez le Labrador, une étude montre une nette associa-
tion entre un gène du chromosome 5 et le taux d’IgE 
spécifiques d’Acarus siro et Tyrophagus (rien pour les 
autres allergènes testés). La localisation de ce gène 
montre deux candidats mais dans une région qui n’est 
pas connue chez l’homme comme impliquée dans la 
réponse immunitaire humorale.
Des mutations des gènes codant pour la filaggrine ont 
été identifiées chez les caniches et shi-tzu atopiques. 
En Australie, chez le West Highland white terrier, un 
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polymorphisme du gène PTPN22 a été identifié chez 
des animaux atopiques. Ce gène code pour une tyrosine 
phosphatase impliquée dans l’activation lymphocytaire 
T et B. D’autres études dans cette race n’ont pas permis 
d’identifier un marqueur génétique.
	particularités cliniques
	âge aux premiers symptômes
La dermatite atopique apparaît dans 80 % des cas 
entre 6 mois et 3 ans. Chez le bouledogue français, le 
shar peï et le West Highland White Terrier, les symp-
tômes apparaissent dans la majorité des cas avant l’âge 
d’un an.
	 importance des surinfections
Chez certains animaux, les complications par une der-
matite à Malassezia sont très fréquentes. Il peut s’agir 
de formes localisées, podales et auriculaires (Labrador, 
berger allemand, boxer) ou généralisée (West Highland 
White terrier et Shar Peï).
Des furonculoses localisées sont fréquentes au niveau 
des espaces interdigités chez les Retrievers et des 
saillies osseuses chez le bull terrier.
	 localisations préférentielles
Les localisations préférentielles des lésions de der-
matite atopique sont les faces internes des conques 
auriculaires et le conduit auditif externe, les lèvres et 
le menton, les espaces interdigités, l’anus et les grands 
plis (ars et région inguinale).
Les premières lésions sont fréquemment asymptoma-
tique ou du moins ne sont pas des motifs de consulta-
tion dans certaines races : érythème du menton chez 
les Boxer, Dalmatien et Bull Terrier, otite érythémateuse 
chez les Labrador, West Highmand White Terrier, Boxer, 
Bull Terrier et apparentés, otite érythématocérumi-
neuse chez le Berger Allemand, dyscoloration ocracée 
des poils des doigts chez les Fox Terrier, West Highland 
White Terrier, Lhassa Apso, Pékinois et le Shi Tzu, dys-
coloration ocracée des poils des espaces interdigités et 
dermatite à Malassezia chez le cavalier King Charles, 
le Boxer et le Berger Allemand, chéilite chez le cavalier 
King Charles, les Retrievers et Labradors.
On observe en outre fréquemment des lésions en face 
ventrale du cou chez le Boxer, le Cocker et le Shar Peï : 
érythémateuses et papuleuses, elles évoluent vers la 
lichénification chez le Shar Peï et le Cocker et des ex-
coriations chez le Boxer. Un érythème, une alopécie et 
parfois même une lichénification de la face supérieure 
des doigts est observée le plus souvent chez le Boxer 
et le Bull Terrier. L’atteinte du pli du jarret, qui est un 
critère de diagnostic très spécifique de la DAC n’est fré-
quemment observée que chez le Shar Peï.
Alors qu’il est rare d’observer des lésions faciales 
étendues chez les Setters, Dalmatiens et Fox Terriers, 
celles-ci sont fréquentes chez le Shar Peï et le Boxer, 
avec notamment des lésions de lichénification et d’ex-
coriation des paupières et des joues.
Des formes généralisées sont plus fréquemment obser-
vées le West Highland white terriers et le Berger Alle-
mand.
	sévérité et types de lésions
	absence de lésions
La dermatite atopique peut se manifester sous la forme 
d’un prurit initialement alésionnel, notamment dans 
certaines races : Bichon, Bouledogue Français, Dalma-
tien, Berger Allemand et Shar Peï.
	 poils rouges
Chez les animaux à pelage blanc ou clair, le léchage 
provoque progressivement une discoloration des poils. 
Dans la dermatite atopique ces dyscolorations sont 
bilatérales et essentiellement observées au niveau des 
extrémités. Elles peuvent être le seul signe d’appel, 
notamment chez les Bichon, Fox Terrier, Dalmatien, 
Caniche, Shi Tzu, et Lhassa Apso.
	dermatite de léchage
Chez les Retrievers, les dermatites de léchage sont une 
complication fréquente de la dermatite atopique, ce qui 
n’exclut pas qu’il existe concomitamment chez ces ani-
maux un trouble du comportement (anxiété) caracté-
risé par des activités de substitution.
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	 lichénification
La lichénification signe généralement l’ancienneté des 
lésions. Toutefois, dans certaines races, cette lichénifi-
cation apparaît rapidement et est étendue et associée 
au développement d’une dermatite à Malassezia : West 
Highland White terrier, Labrador, Cocker et Shar Peï.
	otites
La principale cause d’otite érythémato-cérumineuse bi-
latérale récidivante est la dermatite atopqiue. L’aspect 
de ces otites et leur pronostic est variable : lichénifica-
tion importante des conduits chez le Berger Allemand, 
le Boxer ou le Labrador, évolution vers une otite sup-
purée fréquente chez le Cocker ou une otite moyenne 
avec parfois obstruction par un polype chez les brachy-
céphales (Bouledogues, Cavalier King Charles), sté-
nose irréversible avec sténose distale chez les boule-
dogues, métaplasie osseuse chez le bouledogue anglais 
ou le berger allemand.
	 furonculose
Des pyodermites profondes localisées sont fréquem-
ment observées comme complication au niveau des es-
paces interdigités chez le Labrador, le Shar Peï, les Bou-
ledogues et le Boxer, mais aussi au niveau des saillies 
osseuses des membres chez les Bull Terriers et Boxers.
	 troubles de la kératinisation
La xérose cutanée, à l’origine d’un squamosis pytiria-
siforme, est fréquente chez le Boxer, le Labrador et le 
Shar Peï. Des troubles plus sévères de la kératinisation 
sont essentiellement observés chez le West Highland 
White Terrier : squames grasses sur l’ensemble du 
corps. Certains auteurs en ont fait une entité très dis-
cutée dans cette race appelée dysplasie épidermique. 
Etant donnée la bonne réponse de cette affection aux 
traitements anti-infectieux puis à la ciclosporine dans 
cette race, nous pensons qu’il s’agit plus d’une forme 
grave de DAC.
Dans une étude helvète, les bergers allemands ato-
piques présentent fréquemment une séborrhée grasse.
Chez les terriers (Fox, Yorkshire), le Lhassa Apso et le 
Shi Tzu, une séborrhée huileuse dorsale pourrait aussi 
être l’expression clinique d’une DAC. Il est toutefois 
nécessaire d’effectuer dans ces cas une recherche scru-
puleuse d’infestation par Demodex gatoi. 
	urticaire
Une urticaire récidivante est plus souvent observée en 
association à une DAC chez le Boxer.
	dermatite papuleuse éosinophilique
Une dermatite éosinophilique papuleuse est parfois 
observée chez les boxers atopiques (garrot, racine des 
membres).
	particularités diagnostiques
Aucune étude à ce jour n’a été faite pour évaluer l’effi-
cacité des critères de diagnostic en fonction de la race. 
Il est probable que comme cela avait été observé chez 
l’homme avec les critères de Hanifin et Rajka, certains 
éléments puissent ne pas être fiables en fonction de la 
race de l’animal.
Dans certaines races le diagnostic différentiel avec la 
démodécie est primordial, ces deux maladies s’expri-
mant cliniquement de la même façon : West Highland 
White Terrier, Cavalier King Charles, Bull Terrier, Am 
Staff et apparentés par exemple.
En pratique, c’est essentiellement la pratique et la lec-
ture des intradermoréactions (IDR) qui présentent de 
grandes variations en fonction de la race :
•  Chez les animaux à peau fine, comme le Yorkshire, les 
IDR sont parfois ininterprétable parce que les réac-
tions sont trop discrètes sur le point d’injection du 
témoin positif.
•  Chez les animaux à peau pigmentée, comme le Chow-
Chow, les IDR sont presque systématiquement inin-
terprétables.
•  Chez le Shar Peï, l’existence d’un dermographisme 
peut rendre les tests cutanés intradermiques ininter-
prétables (érythème à tous les points d’injection). 
•  Chez le cavalier King Charles, le diagnostic différentiel 
des formes alésionnelles doit être fait avec une syrin-
gomyélie.
•  Enfin, le bouledogue français semble prédisposé aux 
formes intrinsèques de DAC appelée DAC-like, c’est-
à-dire sans mise en évidence d’une sensibilisation à 
des aliments ou aux aéroallergènes courants. 
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	particularités thérapeutiques
Le traitement du chien atopique tenant compte des 
éléments étiopathogéniques, on retrouve ici les mêmes 
particularités que dans les variations étiologiques.
	 correction de l’alimentation
Les animaux prédisposés aux intolérances alimentaires 
ou pouvant présenter des déficits en IgA, c’est-à-dire le 
Shar Peï et le Berger Allemand, doivent bénéficier d’une 
attention toute particulière dans ce domaine. Une ali-
mentation hyperdigestible doit être prescrite systéma-
tiquement et un régime d’éviction mis en place chaque 
fois que cela est possible.
Lorsque la xérose cutanée domine le tableau clinique, 
comme cela peut s’observer fréquemment chez les 
Retrievers ou les Boxers, l’ajout d’acides gras essentiels 
à l’alimentation offre fréquemment une amélioration 
spectaculaire de l’état du pelage et des lésions de der-
matite atopique.
	 traitement des dermatites à MAlAssEziA
Le traitement des dermatites à Malassezia doit être fait 
le plus précocement possible. Il est donc nécessaire de 
rechercher la présence de ces levures dans leurs zones 
de prédilection : espaces interdigités (Boxer, Berger Al-
lemand, Terriers, Labrador), face ventrale du cou (Shar 
Peï, Boxer) et lèvres (West Highland White Terrier, 
cavalier King Charles). L’utilisation de kétoconazole ou 
d’itraconazole PO est recommandée, les soins topiques 
étant fréquemment décevants chez les chiens de ces 
races atteints de dermatite à Malassezia.
Certains auteurs recommandent parfois de traiter une 
dermatite à Malassezia même si les examens directs 
n’ont pas permis de mettre en évidence des levures. 
C’est le cas chaque fois que le prurit est très intense 
ou que les troubles de la kératinisation dominent ou les 
deux.
	 traitement des complications 
 bactériennes
Il n’existe pas de particularités raciales dans ce do-
maine, si ce n’est l’aspect des premières lésions de 
pyodermite superficielle qu’il est important de recon-
naître pour mettre en place le plus tôt possible une 
antibiothérapie. Les formes les plus souvent négligées 
sont : érythème abdominal chez le berger allemand, 
éruptions papuleuses chez le boxer et les bouledogues, 
alopécies nummulaires chez les chiens à pelage court, 
érythème interdigité.
	désensibilisation
Les études sur les résultats de désensibilisation sont 
encore aujourd’hui assez parcellaires et peu utilisables 
parce que provenant d’études ouvertes ou d’études ne 
faisant pas de discrimination des résultats thérapeu-
tiques en fonction de la race. Pour certains auteurs, 
les résultats seraient plus décevants chez les West 
Highland White Terriers et les Boxers. Dans d’autres 
études sur de grands nombres d’animaux, la race de 
l’animal ne minore pas les chances de réussite de la 
désensibilisation. Dans une discussion récente sur la 
VetDerm List, les participants rapportent de moins 
bons résultats chez les bichons, mais dans cette race 
les formes intrinsèques et les troubles du comporte-
ment sont aussi fréquents.
	 ciclosporine
Il n’existe de variations raciales de la réponse à la ci-
closporine, exception faite des chiens présentant une 
forme intrinsèque de la maladie. 
	conclusion
La connaissance des variations raciales de la derma-
tite atopique permet surtout de connaître des signes 
d’appels parfois peu décrits : lésions sous-cervicales, 
dermatite à Malassezia généralisée, furonculoses locali-
sées, séborrhée huileuse… C’est l’importance des com-
plications infectieuses qui dicte au quotidien l’orien-
tation thérapeutique et le pronostic de la dermatite 
atopique canine.
On pourrait envisager raisonnablement d’écarter de 
la reproduction les animaux présentant des derma-
tites atopiques sévères avec des lésions généralisées, 
notamment dans les races bouledogue français, West 
Highlander White terrier et Shar Peï.







CORNÉOGÉNÈSE ET SES TROUBLES
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La peau est l’organe de revêtement du corps, elle est en 
continuité avec les muqueuses au niveau des orifices 
naturels. Son épaisseur varie de 0,5 à 5 mm chez le 
chien. Elle est constituée de l’épiderme, du derme et de 
l’hypoderme. Le derme contient les follicules pileux et 
les glandes qui lui sont annexées, les glandes sébacées 
et les glandes sudoripares.
L’épiderme est la couche la plus externe et la plus 
mince de la peau mais n’en possède pas moins un rôle 
fondamental, vital, qui est de construire une barrière 
entre le milieu intérieur et l’extérieur grâce à laquelle 
la vie en atmosphère sèche est possible. En fait, cette 
fonction de barrière est assurée par la couche la plus 
superficielle de l’épiderme, la couche cornée (CC) qui 
ne constitue que 10 % de l’ensemble de la peau mais 
assure plus de 80 % de la fonction barrière cutanée 
grâce aux cornéocytes et aux lamelles lipidiques inter-
cellulaires. La couche cornée est l’aboutissement d’un 
processus de différentiation, la kératinisation, appelée 
cornification dans sa phase terminale, qui est un en-
semble de transformations morphologiques, structu-
relles, biochimiques et fonctionnelles.
	L’épiderme
L’épiderme est un épithélium malpighien kératinisé, 
constitué de kératinocytes (environ 85% des cellules 
épidermiques) et de cellules non épithéliales résidentes : 
les cellules de Langerhans (3 à 8 %), les mélanocytes 
(environ 5%) et les cellules de Merkel (environ 2%). 
Chez les carnivores domestiques, son épaisseur est de 
100 à 150 mm. Il est formé de 4 couches qui sont, de la 
profondeur vers la surface, la couche basale, la couche 
épineuse ou massif de Malpighi, la couche granuleuse 
et la CC.
La CC est constituée de 45 à 52 strates cellulaires. Son 
épaisseur est variable, de 5 à 1500 mm, selon le site 
anatomique, par exemple, de 13,3 mm au niveau des 
flancs. Les trois autres couches ne comprennent que 3 
à 4 strates cellulaires et mesurent de 8 à 12 mm. L’équi-
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Cornéogenèse Chez l’animal : CouChe Cornée et lipides
libre entre la multiplication des cellules de la couche 
basale et l’exfoliation des cellules de la couche cornée 
confère à l’épiderme une épaisseur constante.
La première étape de la kératinisation correspond 
au passage du kératinocyte de la couche basale à la 
couche granuleuse. Le kératinocyte basal est capable 
de se diviser, il est de forme cuboïdale à cylindrique, 
possède un noyau volumineux, recouvert d’un amas 
de mélanosomes si l’épiderme est pigmenté, contient 
les kératines K1, K5, K6 et K14, adhère à la jonction 
dermo-épidermique par l’intermédiaire d’hémidesmo-
somes et d’adhésion focales et à ses voisins par l’inter-
médiaire de desmosomes et de jonctions d’adhésion 
(interviennent durant l’embryogénèse et dans la stra-
tification). Les jonctions Gap sont des structures de 
communication entre les cellules et collaborent, ainsi, 
à l’homéostasie de l’épiderme. Le kératinocyte épineux 
et le kératinocyte granuleux jeune sont incapables de se 
diviser, de forme anguleuse puis de plus en plus plate, 
ils contiennent les kératines K10/11, mais aussi K4, K14 
et, vraisemblablement, K15/16 et adhèrent à leurs voi-
sins à l’aide de desmosomes (ils possèdent, également, 
des jonctions d’adhésion et des jonctions Gap).
	La cornification
La cornification est l’étape terminale de la différentia-
tion des kératinocytes. Elle transforme le kératinocyte 
granuleux en un cornéocyte et assure la formation de 
la couche cornée compacte, véritable barrière cutanée. 
Elle s’accompagne de modifications morphologiques et 
biochimiques très spécifiques. Le modèle du mur fait 
de briques et de mortier, pour décrire la structure et la 
composition de la CC, proposé par Peter Elias dans les 
années 70, est toujours valable : selon ce modèle, les 
briques sont les cornéocytes et le mortier désigne les 
lipides disposés en lamelles et remplissant les espaces 
intercellulaires. Toutefois, de statique, ce modèle est 
devenu dynamique. Grâce à des activités métaboliques 
qui persistent, la CC est active, réagissant à divers sti-
muli et s’adaptant aux changements de son environne-
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ment, en particulier par le biais de cascades de signaux 
entre elle et les couches de cellules nucléées.
	Les cornéocytes
Les cornéocytes (0,2 à 0,3 mm d’épaisseur et 30 à 45 
mm de diamètre) sont l’aboutissement du processus 
de cornification des kératinocytes. Ils sont dépourvus 
d’organite cellulaire et leur cytoplasme est rempli d’une 
matrice amorphe, compacte, faite de l’agrégation, par la 
filaggrine, des filaments de kératines, alignés parallèle-
ment, en macrofibrilles. La profilaggrine est synthétisée 
par les kératinocytes granuleux et est stockée dans les 
grains de kératohyaline. Déphosphorylée, la profilaggrine 
est clivée en sous-unités de filaggrine. La membrane 
plasmique des cornéocytes est remplacée par une enve-
loppe cornée doublée, sur sa face externe, par une enve-
loppe lipidique. L’enveloppe cornée mesure 0,015 à 0,02 
mm d’épaisseur et est formée par le compactage de pro-
téines de structure particulières (loricrine, involucrine, 
SPRR [small prolin-rich proteins]), liées par des liaisons 
covalentes isopeptidiques N-epsilon-(gamma-gluta-
myl)lysine grâce à la transglutaminase-1. L’enveloppe 
lipidique mesure 0,05 mm d’épaisseur et est constituée 
de céramides contenant des acides gras, à très longue 
chaine, w-hydroxylés leur permettant de se lier de ma-
nière covalente aux protéines de l’enveloppe cornée. Sur 
son autre face, l’enveloppe lipidique est, également, liée 
aux lamelles lipidiques des espaces intercellulaires. Les 
cornéocytes sont fortement cohésifs, d’une part grâce 
à leurs surfaces tourmentées qui s’imbriquent les unes 
dans les autres donnant à l’espace intercellulaire qui les 
entoure un caractère tortueux. D’autre part, les corné-
ocytes sont liés, les uns aux autres, par les cornéodes-
mosomes et les jonctions serrées qui interviennent, non 
seulement dans la fonction barrière de l’épiderme, mais, 
également, dans la desquamation. La cornéodesmo-
sine est synthétisée par les kératinocytes granuleux, est 
stockée dans les corps lamellaires (cf ci-dessous), libé-
rée dans l’espace intercornéocytaire où elle s’intègre à 
la partie extracellulaire des desmosomes. Les protéines 
des jonctions serrées sont exprimées, essentiellement, 
dans la moitié supérieure de l’épiderme. 
	Les Lipides épidermiques
La matrice lipidique intercellulaire constitue 10 à 15% 
du poids sec de la CC. Elle est composée de 50% de cé-
ramides, de 10% d’acides gras, de 25% de cholestérol 
et de 15% de glucosylcéramides et sulfate de choles-
térol. La majorité des lipides de la couche cornée sont 
synthétisés par les kératinocytes et stockés, sous la 
forme de précurseurs, glucosylcéramides, sphingomyé-
lines et phospholipides, dans les corps lamellaires (ou 
corps d’Odland, lamellar body en anglais) qui sont des 
organites sécrétoires limités par une membrane à deux 
feuillets. A l’interface entre la couche granuleuse et la 
CC, les lipides précurseurs sont expulsés dans l’espace 
intercellulaire où ils forment les lamelles lipidiques, qui 
constituent la barrière imperméable, après transforma-
tion par des enzymes spécifiques. La b-glucocérébro-
sidase convertit les glucosylcéramides en céramides, 
la sphingomyélinase convertit les sphingomyélines en 
céramides et les phospholipases clivent les phospho-
lipides pour donner des acides gras libres et du glycé-
rol. Ces enzymes sont contenues, également, dans les 
corps lamellaires, de même que des protéines de struc-
ture (par exemple la cornéodesmosine) et des peptides 
antimicrobiens naturels. Chez le chien sain, les lamelles 
lipidiques remplissent la quasi-totalité des espaces 
interkératinocytaires (89,5% +/- 6,8). Neuf céramides 
libres (Cer 1 ou Cer EOS, Cer 2 ou Cer NS, Cer 9 ou Cer 
EOP, Cer 3 ou Cer NP, Cer 5 ou Cer AS, Cer 8 ou Cer 
NH, Cer 6 ou Cer AP, Cer 7 ou Cer AH), 3 céramides 
liés aux protéines (Cer OS, Cer OP, Cer OH) et 3 bases 
(sphingosine, phytosphingosine et 6-hydroxysphingo-
sine) ont été mises en évidence chez le chien (beagles), 
à l’instar de ce qui existe chez l’homme. Toutefois, des 
variations quantitatives de certains de ces céramides 
sont notées en fonction de la race ainsi qu’en fonc-
tion de la profondeur de l’épiderme (céramides libres 
uniquement). Si la majorité des AG présents dans les 
céramides des mammifères contiennent de 16 à 24 
carbones (C16:0 – C24:0), les céramides de l’épiderme 
contiennent des AG à longue chaîne, comptant 16 à 30 
carbones (C16:0 – C30:0), voire à très longue chaîne, 
comptant plus de 28 carbones (C28:0 à C32:0). Ces 
derniers sont spécifiques de l’épiderme, en particulier 
les céramides à AG à longue chaîne et w-hydroxylés 
qui peuvent être liés, par estérification, à une molécule 
d’acide linoléique. Alors que les AG des céramides sont, 
généralement, non hydroxylés, ceux présents dans la 
peau et le cerveau peuvent être a-hydroxylés. Cette 
spécificité tissulaire des céramides cutanés est due à 
l’expression privilégiée, dans l’épiderme, de certaines 
céramide – synthases (CerS), en particulier la CerS3 qui 
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possède une affinité marquée pour les AG à longue ou 
très longue chaîne.
	couche cornée
La couche cornée est recouverte d’un film hydrolipi-
dique, issu du mélange du sébum, de la sécrétion des 
glandes sudoripares apocrines et des lipides interconé-
ocytaires, composé de céramides (environ 38%), d’AGL 
(environ 11%), de cholestérol et d’esters de cholestérol 
(environ 12% et 10%, respectivement), de cires (envi-
ron 18%) et de triglycérides (environ 11%).
Chez le chien sain, le taux d’hydratation de la couche 
cornée superficielle varie, de 10,2 à 28,7 unités arbi-
traires, avec la localisation anatomique, le pH de la sur-
face cutanée varie, de 5,2 à 9,2, avec la race, le sexe, le 
caractère entier ou castré, la localisation anatomique, 
la couleur du pelage et la saison. L’existence, au sein de 
l’épiderme, d’un gradient d’hydratation et d’un gradient 
de concentration de calcium n’a pas été confirmée chez 
le chien. Par contre, la perte insensible en eau basale, 
mesurée chez des beagles sains, varie de 3 à 10 g.m-2.h-1, 
les mesures étant faites dans un local dont la tempé-
rature et l’hygrométrie sont stables, entre 20 et 24°C 
et 40 et 50% d’humidité. De plus, l’augmentation de la 
PIE est proportionnelle à l’altération de la couche cor-
née, chez le chien comme chez l’homme et la souris. De 
même, la réponse homéostasique de l’épiderme à une 
altération de son intégrité, spontanée ou expérimen-
tale, aiguë ou chronique, a été étudiée et caractérisée 
chez le chien, elle est semblable à ce qui est décrit chez 
l’homme et la souris (cf présentation d’Emilie Vidé-
mont).
Le tablEau 1 ci-dessous montre les multiples fonctions 
de protection exercées par le stratum corneum (SC) des 
mammifères, le compartiment responsable, les bases 
structurales et chimiques ainsi que les signaux régula-
teurs de chacune d’elles. 
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Un des rôles fondamentaux de la peau est de retenir 
l’eau dans l’organisme, permettant ainsi la survie dans 
un environnement terrestre. Cette barrière imper-
méable n’est toutefois pas absolue et il existe natu-
rellement un passage de l’eau de la profondeur vers la 
surface cutanée appelé perte insensible en eau (PIE) ou 
perte d’eau transépidermique ou transepidermal water 
loss (TEWL) en anglais. 
	 i. principe
Il existe deux possibilités pour l’eau de traverser la peau 
de l’intérieur du corps vers l’extérieur : de façon active 
par transpiration et de façon passive par diffusion à tra-
vers la couche cornée. Au sens strict, la PIE devrait donc 
être différenciée de l’eau sécrétée par les glandes sudo-
ripares. Dans les conditions physiologiques cependant, 
l’eau perdue par transpiration est considérée comme 
faible et négligée et la PIE est assimilée à l’eau diffusant 
passivement. Chez les carnivores domestiques, le phé-
nomène de transpiration est moins marqué que chez 
l’homme et les interférences moindres. 
La PIE résulte du gradient de pression de vapeur d’eau 
existant de chaque côté de l’épiderme. L’épiderme au 
contact du derme est bien hydraté (concentration en 
eau estimée à 48-49 mol/L) alors que sa surface, au 
contact de l’air ambiant, l’est beaucoup moins (estimée 
à 12 mol/L si température ambiante de 31°C et humi-
dité relative de 40%). Ce gradient (estimé à 37 mol) 
est le moteur de la diffusion passive de l’eau à travers 
la couche cornée (Gabard 2000 ; Gabard 2004). Le 
stratum corneum n’est cependant pas une membrane 
inerte mais possède une certaine affinité pour l’eau. 
Cette barrière imperméable de la couche cornée est 
liée à l’existence de facteurs hygroscopiques au sein 
des cornéocytes (natural moisturizing factor en particu-
lier) et aux lamelles lipidiques intercornéocytaires. 
Chez l’homme, la mesure de la PIE est très largement 
utilisée pour évaluer de façon non invasive l’intégrité de 
émiLie vidémont-drevon, DV, Dip. ECVD,  
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perte insensible en eau
la barrière cutanée. Une augmentation de la PIE est cor-
rélée à une altération de cette barrière. 
	 ii. pie et hydratation
PIE et hydratation de l’épiderme ne sont pas synonymes 
et sont mesurées de façon différente bien que ces 
deux valeurs soient généralement corrélées. Lorsqu’un 
défaut de barrière cutanée existe, la PIE est augmen-
tée et l’hydratation de l’épiderme diminuée. Le défaut 
d’hydratation épidermique modifie les processus enzy-
matiques impliqués dans la cornéogénèse et est res-
ponsable de l’apparition d’une peau sèche, rugueuse et 
squameuse. 
Une faible PIE associée à une faible hydratation indique 
un manque d’afflux d’eau au niveau de l’épiderme, ren-
contré par exemple pour les peaux âgées. A l’inverse, 
une faible PIE couplée à une forte hydratation signe 
une forte capacité de fixation de l’eau dans l’épiderme, 
comme chez les nouveaux nés. Enfin une forte PIE et 
une forte hydratation traduisent une forte fixation de 
l’eau dans l’épiderme et une perte excessive d’eau, ce 
phénomène peut être rencontré après qu’une occlusion 
ait été réalisée sur la peau. 
	 iii. méthodes et appareiL de mesure
	a. types d’appareiL (gabard 2004)
1. Appareil à chambre ouverte 
Ce type d’appareil fut le premier à être commercialisé. 
Une sonde appliquée sur la peau délimite une chambre 
cylindrique ouverte à l’air ambiant. A l’intérieur de cette 
chambre, sont placés, en position verticale, l’un au-des-
sus de l’autre, deux détecteurs semi-conducteurs sen-
sibles à l’humidité, chacun couplé à un thermistor. La 
différence de pression de vapeur d’eau entre les deux 
détecteurs est utilisée pour mesurer le gradient de va-
peur d’eau se mettant en place entre la surface cutanée 
et l’air ambiant. 
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Actuellement, trois appareils à chambre ouverte sont 
commercialisés : l’Evaporimeter®/ServoMed (Stoc-
kholm, Suède), le Tewameter®/Courage & Khazaka 
(Cologne, Allemagne) et le DermaLab®/Cortex Tech-
nology (Hadsund, Danemark). 
2. Appareil à chambre fermée 
Ce type d’appareil a été développé dans un second 
temps pour faire face à un des principaux inconvénients 
des appareils à chambre ouverte, la sensibilité aux mou-
vements de l’air. Ces appareils sont formés d’un cylindre 
fermé à une extrémité. L’extrémité ouverte se place au 
contact de la peau durant la mesure. La chambre est 
équipée d’un capteur thermique et d’un capteur d’hu-
midité. L’humidité à l’intérieur de la chambre augmente 
progressivement durant la mesure car la vapeur d’eau 
ne peut pas s’échapper. Une estimation du gradient de 
vapeur d’eau est obtenue grâce à la mesure de l’aug-
mentation de l’humidité dans la chambre fermée. 
Deux modèles existent actuellement : le Vapometer®/
Delfin Technologies Ltd. (Kuopio, Finlande) et le AS-
CT1/Asahi Biomed (Cardiff, Angleterre). 
3. Appareil à chambre fermée condensée
Ces appareils ont surtout été développés par des 
laboratoires de recherche privés et sont peu utilisés 
en pratique. Ils contiennent une pompe associée à un 
condensateur qui permet de dessécher la vapeur d’eau 
s’échappant de la surface cutanée en la congelant. Ce 
système permet de réaliser des mesures en continu. Le 
principal modèle est le Biox Aquaflux/Biox Systems Ltd 
(Londres, Angleterre).
	 B. comparaison des différents types
 d’appareiL
Chaque appareil présente ses avantages et ses incon-
vénients et le choix de l’un ou de l’autre doit donc être 
adapté à chaque situation. Il n’existe pas de consensus 
concernant la supériorité de l’un ou l’autre des types 
d’appareil. Globalement, les valeurs mesurées par les 
différents appareils sont équivalentes sauf pour des 
valeurs extrêmes de PIE, basses ou hautes. 
	 iv. facteurs de variation
La mesure de la PIE étant dépendante du gradient de 
vapeur d’eau établi à la surface cutanée, tout facteur 
ayant une influence sur ce gradient modifie la valeur 
de la PIE. Pour obtenir des résultats fiables, il est donc 
important de standardiser les conditions de mesure de 
façon rigoureuse. 
	a. facteurs de variation dus
 à L’instrument et à L’opérateur
•  Mauvaise position de la sonde de mesure notamment : 
les appareils à chambre ouverte doivent être tenus 
verticalement pendant toute la durée de la mesure.
•  Opérateur : même si cela semble avoir un impact li-
mité, la pression exercée par la sonde sur la surface 
cutanée peut varier avec l’opérateur. 
	 B. facteurs de variation dus
 à L’environnement
La PIE résultant du gradient de 
vapeur d’eau existant entre l’épi-
derme viable et la surface cuta-
née, les mesures sont largement 
influencées par la température et 
l’humidité ambiantes.
Afin que les paramètres de la 
surface cutanée s’équilibrent en 
fonction de ceux de la pièce de 
mesure, une acclimatation préa-
lable du sujet est nécessaire.  
Si l’humidité relative extérieure 
atteint 100%, la PIE tombe à 0, 
127
à l’inverse si l’humidité relative est de 0%, la PIE est 
maximale. 
Des turbulences de l’air, liées, par exemple, à des mou-
vements de porte, peuvent également fausser les don-
nées en particulier pour celles obtenues avec les appa-
reils à chambre ouverte. 
	 c. facteurs de variation dus
 à L’individu
La PIE est influencée par de nombreux facteurs comme 
l’hydratation du derme et de l’épiderme vivant, le flux 
sanguin, la structure de la barrière cutanée et il existe 
donc de nombreuses variations (Rodrigues 1998 ; Ma-
chado 2010) en fonction : 
•  de l’âge et du sexe du sujet ;
•  de la race et de la couleur de la peau (effet de la méla-
nine sur la rétention d’eau) ;
•  du site anatomique ;
•  du côté du corps (différence droite/gauche) ;
•  de la transpiration du sujet, un repos préalable à la 
mesure est donc nécessaire. 
Chez l’homme, des comités d’expert ont établi des cri-
tères à respecter afin de standardiser les mesures de 
PIE et de limiter les variations (Pinnagoda 1990 ; Plessis 
2013).
	v. données chez Le chien
Par rapport à l’homme, peu d’études ont été réalisées 
chez le chien (cf tableau recensant les études mesurant 
la PIE chez le chien).
Comme chez l’homme, de nombreux facteurs de varia-
tion, liés notamment à l’individu existent. La multipli-
cité des races de chiens, la variété des pelages canins, 
accentuent ces variations. 
	a. facteurs de variation mis en évidence
 chez Le chien sain
• Race (Hester 2004).
•  âge : la PIE serait plus élevée chez les animaux âgés 
(Watson 2002) ou jeunes (Hightower 2010) que 
chez les adultes.
• Régime alimentaire (Watson 2006).
•  Caractère de l’animal : Watson a montré qu’il existait 
moins de variations des valeurs de PIE lorsque les me-
sures étaient réalisées sur des chiens entraînés pour 
rester immobiles (Watson 2002).
•  Tonte : les poils retiennent l’eau et augmentent la tem-
pérature de la surface cutanée. Ils empêchent égale-
ment un contact adéquat entre la peau et la sonde. La 
PIE diminuerait donc après la tonte, les valeurs reve-
nant à la normale 48h après celle-ci (Watson 2002). 
Une tonte irritante peut toutefois conduire à une alté-
ration de la surface cutanée et donc une augmenta-
tion de la PIE (Oh 2009). 
•  Longueur du poil (Lau-Gillard 2010).
•  Anesthésie (Oh 2010).
•  Sites anatomiques (Beco 2000 ; Watson 2002, Yoshi-
hara 2007, Oh 2010, Lau-Gillard 2010.
•  Côté du corps (droite/gauche) (Lau-Gillard 2010).
	 B. fiaBiLité des données chez Le chien
Les mesures de PIE chez le chien ont longtemps été 
considérées comme peu fiables en raison de l’existence 
de variations importantes entre individus mais aussi 
dans le temps (Beco 2000, Lau-Gillard 2010).
Les variations liées à l’individu peuvent, entre autre, être 
expliquées par l’utilisation de chiens de races, d’âge et 
de sexe variés. 
Les variations dans le temps peuvent avoir plusieurs 
origines : 
• une absence de standardisation concernant notam-
ment les conditions de température et d’humidité des 
pièces de mesure ainsi que la durée de l’acclimatation 
préalable ;
• l’intervention de différents opérateurs réalisant les 
mesures de PIE, ce nombre n’est pas précisé dans la 
majorité des études vétérinaires ;
• une variabilité du nombre de mesure devant être 
réalisées (1 à 10 mesures) et de la valeur retenue pour 
l’interprétation (moyenne de plusieurs mesures consé-
cutives par exemple). 
Du fait de l’existence de paramètres inhérents à l’es-
pèce canine, comme l’impossibilité de rester parfaite-
ment immobile trop longtemps ou encore la présence 
de poils en quantité importante, les données obtenues 
avec les appareils à chambre fermée semblent plus 
128
reproductibles dans cette espèce (pas d’influence des 
mouvements d’air, temps de mesure court) que celles 
obtenues avec les appareils à chambre ouverte (Yoshi-
hara 2007).
	 c. synthèse des données actueLLes chez
 Le chien
Même si actuellement, la fiabilité des mesures de PIE 
chez le chien reste controversée en raison de la varia-
bilité des mesures (Marsella 2011), plusieurs observa-
tions peuvent être faites chez le chien sain et le chien 
atopique.
1. PIE et intégrité de la barrière cutanée
La PIE est corrélée à l’intégrité de la barrière cutanée et 
sa mesure permet donc de juger de l’intégrité de cette 
barrière. L’augmentation de la PIE est proportionnelle 
à l’altération de la barrière cutanée (Shimada 2008 ; 
Vidémont 2012). Après une rupture mécanique de la 
barrière mécanique par tape stripping, l’épiderme vivant 
est stimulé et la barrière de perméabilité rapidement 
restaurée (Feingold 2007). La réponse observée chez 
le chien (Vidémont 2011 ; Vidémont 2013) est similaire 
à celle observée chez l’homme et la souris. La première 
étape consiste en une sécrétion très rapide des corps 
lamellaires préformés contenus dans la couche granu-
leuse. Cette étape conduit à une diminution rapide de la 
PIE dans les 24 premières heures. Elle est suivie par une 
phase de restauration plus lente au cours de laquelle de 
nouveaux lipides épidermiques doivent être synthétisés 
avant d’être libérés et agencés dans la couche cornée 
(Feingold 2009). Une augmentation de la synthèse de 
l’ADN épidermique est également constatée après une 
rupture mais son rôle dans la restauration de la barrière 
de perméabilité est flou. Etonnamment, le profil de res-
tauration de la barrière de perméabilité, basé sur la me-
sure de la PIE, est le même après une rupture chronique 
de la barrière cutanée (rupture répétée dans le temps) 
(Elias 2006).
2. Utilisation de la PIE en condition expérimentale
pour juger de l’impact d’un traitement sur la barrière 
cutanée
La mesure de la PIE peut être utilisée en conditions de 
laboratoire pour juger de l’impact d’un topique sur la 
restauration de la barrière cutanée après sa rupture 
(Ohmori 2010 ; Vidémont 2013). Le recours à des ani-
maux de laboratoires de même race, même âge, même 
sexe et soumis aux mêmes conditions environnemen-
tales permet de limiter les variations de PIE. 
3. PIE chez le chien atopique
La PIE est plus élevée chez les chiens atopiques que 
chez les chiens sains en zone lésionnelle et non lésion-
nelle et elle est corrélée à la teneur en céramides de la 
couche cornée (Shimada 2009). 
La PIE des sites prédisposés à la dermatite atopique 
augmente chez les jeunes chiens atopiques après expo-
sition allergénique (Hightower 2010). 
Seule une faible corrélation existe entre la PIE mesu-
rée sur le pavillon auriculaire et le score CADESI chez 
les chiens atopiques, la PIE mesurée sur d’autres sites 
(région inguinale, aisselle, avant bras) ne semble pas 
corrélée à la sévérité de la dermatite atopique. La PIE 
ne peut pas être utilisée comme facteur prédictif au 
développement d’une dermatite atopique chez le jeune 
chien (Marsella 2012). 
4. Utilisation de la PIE en condition de terrain pour
juger de l’impact d’un traitement lors de dermatite
atopique
Cinq études ont utilisé la mesure de la PIE pour juger de 
l’impact de traitement, topique (Ohmori 2010 ; Pellicoro 
2011 ; Tretter 2011) ou systémique (Cornegliani 2012 ; 
Marsella 2012), lors de dermatite atopique. En raison 
des biais évoqués précédemment et bien que certaines 
de ces études montrent un effet positif de certains trai-
tements sur la PIE lors de dermatite atopique (Ohmori 
2010, Tretter 2011, Cornegliani 2012), la mesure de la 
PIE sur un groupe de chiens atopiques et la généralisa-
tion des valeurs obtenues à l’ensemble du groupe doit 
être interprétée avec prudence. Dans l’étude de Cor-
negliani et al. (Cornegliani 2012), par exemple, la PIE 
est mesurée chez des chiens de races, sexes et âges 
variées, avec des régimes alimentaires différents et 
présentant une dermatite atopique de sévérité variable. 
Il est donc difficile d’interpréter la moyenne de PIE ob-
tenue chez de tels chiens et, par conséquent, l’impact 
d’un traitement sur la PIE. 
	d. impLications pour Le futur
En raison de ces facteurs de variation, la généralisation 
de la mesure de PIE chez le chien en pratique courante 
semble difficile. Il est illusoire de vouloir établir des 
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normes de PIE pour le chien puisque celles-ci devraient 
intégrer tous les facteurs précédemment cités. 
Néanmoins, la mesure de la PIE peut être intéressante 
dans certains cas de figures :
• En conditions de laboratoire, en utilisant des chiens 
de même race, même âge, même sexe, nourris avec 
le même régime alimentaire et soumis aux mêmes 
conditions environnementales. Ce type d’étude peut 
permettre notamment de connaître l’effet de certains 
traitements sur la barrière cutanée. 
• En pratique courante, pour suivre, par exemple, l’évo-
lution de la PIE chez un même chien au cours d’un trai-
tement, le chien étant son propre témoin. 
Un effort de standardisation, similaire à celui réalisé 
chez l’homme, doit être effectué en médecine vétéri-
naire afin de limiter au maximum les variations des 
valeurs de PIE. 
Il serait ainsi important de déterminer :
• les conditions optimales de la pièce de mesures, la 
durée de l’acclimatation préalable ;
• le nombre de mesures devant être réalisées (coeffi-
cient de variation accepté entre les mesures) ;
• le recours ou non à une tonte (délai entre celle-ci et 
les mesures) ;
• le recours ou non à une anesthésie ;
• l’existence d’un site anatomique adapté à la mesure.
	vi. données chez Le chat
La PIE chez le chat a été mesurée par 3 équipes (Ma-
riani 2011 ; Szczepanik 2011 ; Momota 2012) avec un 
appareil à chambre ouvert (Szczepanik 2011) ou fermé 
(Mariani 2011 ; Momota 2012). Comme chez le chien 
des variations ont été mises en évidence en fonction 
du site anatomique (Mariani 2011 ; Szczepanik 2011 ; 
Momota 2012), de l’âge (Szczepanik 2011) et de la race 
(Mariani 2011). Un impact de la tonte a également été 
décelé (Momota 2012). 
Cf tablEaux 1 et 2 page suivante.
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La cornéogénèse est le processus de différenciation 
qui conduit du kératinocyte basal au cornéocyte de la 
couche cornée. La cohésion de la couche cornée est 
assurée pour l’essentiel par les cornéodesmosomes 
qui sont fortement ancrés dans l’enveloppe protéique 
formée à la périphérie des kératinocytes. Les cadhé-
rines de ces cornéodesmosomes sont protégées des 
protéases endogènes par des sucres de type aminosac-
charides. La substance intercellulaire (le « mortier »), 
quant à elle, assure essentiellement une fonction de 
barrière et une relative imperméabilité à l’eau. Elle est 
organisée en bicouches de lipides liées de manière 
covalente à l’enveloppe protéique par une membrane 
plasmique remaniée, des céramides assurant le rive-
tage entre l’enveloppe lipidique et cette monocouche. 
Cette enveloppe lipidique contient dans des poches 
hydrophiles diverses enzymes sécrétées sous forme 
de précurseurs inactifs dans les kératinosomes par les 
cellules de la couche granuleuse (protéases et leurs 
inhibiteurs, glycosidases, lipases) et relarguées dans 
les espaces extracellulaires en même temps que les 
lamelles lipidiques. Dans les strates supérieures de la 
couche cornée, l’oxydation et les lipases vont réduire 
progressivement la cohésion des lipides, ce qui favo-
rise la migration des poches hydrophiles vers les cor-
néodesmosomes, et libérer des acides gras libres qui 
vont abaisser le pH. Rappelons que d’une manière gé-
nérale toute agression de la barrière cutanée entraîne 
une élévation du pH qui favorise l’activité des protéases 
et accroit par conséquent la desquamation, mais qui 
inhibe en contre partie l’activité d’autres enzymes 
comme la glucocérébrosidase et la sphingomyélinase 
acide, ce qui altère la fonction barrière de l’enveloppe 
lipidique. Un pH acide en surface est donc nécessaire 
à l’homéostasie des processus de cornéogénèse (1, 2).
Enfin, l’épiderme est un tissu qui se renouvelle conti-
nuellement, mais le nombre de cellules épidermiques 
est constant, ce qui implique un équilibre subtil entre 
la production de kératinocytes dans l’assise basale 
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traitements des troubles de la Cornéogénèse  
Chez l’animal
et l’élimination des cornéocytes par desquamation à 
la surface de l’épiderme (3). Il existe par conséquent 
schématiquement deux grands types de troubles de la 
cornéogénèse : par excès de prolifération des kérati-
nocytes basaux, et par rétention ou défaut de desqua-
mation des cornéocytes superficiels. Ils sont parfois 
primaires, mais résultent dans la plupart des cas d’une 
hyperprolifération réactionnelle associée aux derma-
tites inflammatoires, gales, pyodermites, etc., et il faut 
alors corriger le problème inducteur en même temps 
que les troubles secondaires de la cornéogénèse. Ceci 
pose en tous cas les deux grands axes thérapeutiques 
recherchés : freiner la prolifération des kératinocytes et 
pousser la cellule vers la différenciation, et réguler le 
détachement des cornéocytes en surface. 
	1) Les traitements topiques
Deux facteurs impliquent l’utilisation privilégiée d’une 
formulation galénique en shampoing chez l’animal: la 
nature velue de la peau et l’expression généralisée de la 
plupart des troubles de la cornéogénèse. 
	 1.1) importance de La BaLnéation
 et des shampoings
Normalement, les cornéocytes les plus superficiels, 
exposés à l’air sec, se déshydratent progressivement, 
ce qui entraine une diminution de leur volume d’où une 
augmentation des forces de tension intratissulaires qui 
contribue à leur détachement mécanique. L’hydratation 
de la couche cornée va donc avoir 2 conséquences : 
•  Une rétention d’eau intracytoplasmique par les acides 
aminés hygrophiles issus de la dégradation des pro-
téines intracellulaires, notamment de la filaggrine, qui 
induit une augmentation du volume des cornéocytes, 
et donc une réduction des forces de tension. 
•  Une rétention d’eau par les espaces hydrophiles des 
multicouches lipidiques extracellulaires, qui facilite la 
diffusion des enzymes vers leurs substrats (4).
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La balnéation va permettre de débarrasser mécanique-
ment et en douceur les squames, les croûtes, les débris 
cutanés et les salissures présents à la surface de la peau, 
et d’hydrater la couche cornée si le temps de contact at-
teint une dizaine de minutes. Classiquement, les chiens 
à poils longs doivent être tondus, ce qui facilite l’accès 
de la peau aux principes actifs, réduit les quantités de 
produit utilisées et le travail de séchage, toujours fasti-
dieux. Les shampoings doivent être réalisés au moins 
deux fois par semaine en traitement d’attaque, jusqu’à 
l’obtention du résultat recherché, puis la fréquence est 
réduite et ajustée au maintien d’un résultat cosmétique 
adéquat. La plupart des protocoles recommandent 
deux shampoings consécutifs, le premier nettoyant la 
peau et le pelage de l’animal, et le second constituant 
le véritable acte thérapeutique (5). Ce second sham-
poing nécessite un temps de pause d’environ 5 à 10 
minutes, et doit être suivi d’un rinçage soigneux. Tout 
l’art du traitement des troubles de la cornéogénèse 
consiste à convaincre les propriétaires de la nécessité 
fondamentale des balnéations, qui sont chronophages, 
et demandent des efforts. Il faut clairement en expli-
quer l’intéret, proposer des solutions d’organisation et 
toujours tenir compte de l’avis des propriétaires quant 
au choix des produits (plaisir de faire mousser, odeur, 
brillance du poil après rinçage, etc). Sans véritable im-
plication des propriétaires, les traitements des troubles 
de la cornéogénèse sont voués à l’échec (6).
	 1.2) Les autres présentations topiques
De nombreuses formulations en lotions, mousses, ou 
spot on, sont sur le marché, et présentent un intérêt 
évident pour prolonger l’effet des shampoings mais 
aucune ne peut se substituer à l’effet thérapeutique 
des shampoings. Ces formulations incluent toutes 
des agents émollients ou des agents humectants, et 
sont appliquées soit après les shampoings, soit à la 
demande. 
	 1. 3) choix du principe actif
Il faut privilégier le choix d’un principe actif entrainant 
le moins possible d’effets secondaires. Par exemple le 
choix d’un shampoing émollient doux dans les états 
kératoséborrhéiques modérés est généralement satis-
faisant (6). Sinon, le choix portera sur des agents kéra-
tolytiques ou antiséborrhéiques. Rappelons également 
que la galénique des shampoings vétérinaires a fait 
d’incroyables progrès, et que la délivrance des principes 
actifs dépend de techniques de micro-encapsulation 
toujours plus sophistiquées (sphérulites, liposomes, 
nanoémulsions, cyclodextrines...).
a) Les émollients et les humectants
•  les émollients forment un film occlusif sur la peau 
(hydratation passive) : il s’agit essentiellement de 
substances lipophiles, actuellement moins en vogue 
car elles laissent un film gras. Entrent dans cette caté-
gorie les huiles, végétales ou minérales (paraffine), et 
les graisses animales comme la lanoline.
•  les humectants retiennent l’eau dans la couche cor-
née (hydratation active). Entrent dans cette catégorie 
des substances hygroscopiques, comme l’acide lac-
tique, les lactates, le sorbitol, l’urée, le glycérol et le 
propylène glycolle, ou encore des substances qui vont 
réguler la fonction barrière, comme les céramides et 
les acides gras polyinsaturés.
b) Les kératolytiques
•  l’acide salicylique a une action kératolytique par 
abaissement du pH. Il possède également de ce fait 
des propriétés bactériostatiques. Enfin, il présente 
une action synergique avec le soufre.
•  le soufre va former du sulfure d’hydrogène qui altère 
les filaments de kératine, et possède également une 
activité antibactérienne et antifongique. Il n’est pas 
desséchant aux concentrations utilisées dans les 
shampoings vétérinaires.
•  le disulfure de sélénium a une action kératolytique 
et kératomodulatrice, mais n’est plus utilisé dans les 
spécialités vétérinaires car il est irritant et desséchant, 
et souvent à l’origine de phénomènes de rebond.
c) Les antiséborrhéiques 
Ils réduisent la production de sébum ; entrent dans 
cette catégorie le soufre, le disulfure de sélénium, et le 
peroxyde de benzoyle, qui possède en outre une acti-
vité comédolytique et antibactérienne.
	 1.4) cas particuLier des trouBLes
 LocaLisés de La cornéogénèse
Les excès de corne au niveau des coussinets ou les cal-
losités peuvent bénéficier de l’application de kératoly-
tiques à des concentrations plus importantes qu’on ne 
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trouve que dans des formulations destinées à l’homme, 
telles que l’acide salicylique ou des combinaisons 
acide salicylique-acide lactique. En ce qui concerne 
les hyperkératoses localisées de la truffe, je préfère 
personnellement utiliser des humectants, et sous des 
formes non occlusives qui minimisent les problèmes de 
léchage, avec de bons résultats. De même, pour moi, 
la tétrinoïne a une action trop irritante et non justifiée 
dans le traitement des acnés du chien et du chat, qui 
sont des furonculoses, et qui répondent très bien aux 
lavages au peroxyde de benzoyle.
	2) Les traitements systémiques
	 2.1) Les rétinoïdes
Le rétinol ou vitamine A naturelle a un rôle physiolo-
gique majeur dans la régulation de la prolifération et de 
la différenciation cellulaire. Le traitement des troubles 
de la cornéogénèse constitue donc un champ d’appli-
cation évident pour son utilisation thérapeutique, ainsi 
que pour ses dérivés de synthèse. 
a) Classification des rétinoïdes et mode d’action
•  les rétinoïdes naturels : le rétinol et ses métabo-
lites, le rétinaldéhyde et l’acide tout-trans-rétinoïque, 
existent à l’état naturel dans l’organisme qui ne peut 
cependant pas en effectuer la synthèse de novo. Le 
rétinol provient donc de l’alimentation. 
•  les rétinoïdes de synthèse systémiques : l’acide 
13-cis-rétinoïque, ou isotrétinoïne est un rétinoïde de 
synthèse de première génération, tandis que l’étréti-
nate, aujourd’hui remplacé par un de ses métabolites 
acides, l’acitétrine, appartient à la deuxième généra-
tion.
Rétinol et rétinoïdes sont transportés jusqu’à des 
récepteurs nucléaires spécifiques appartenant à la 
superfamille des récepteurs aux stéroïdes, aux hor-
mones thyroïdiennes, ou à la vitamine D, sur lesquels 
ils se fixent pour induire ou réprimer la transcription 
de gènes codant pour des facteurs de croissance, des 
oncogènes, des kératines et diverses enzymes comme 
la transglutaminase. Il est également possible que les 
rétinoïdes de synthèse mettent en jeu un mécanisme 
indirect en modulant la concentration de protéines de 
transport cytosoliques, comme CRABP. Globalement, 
les rétinoïdes de synthèse vont freiner la prolifération 
et favoriser la différenciation des tissus épithéliaux. 
Ils inhibent la synthèse des métalloprotéinases impli-
quées dans la dégradation du collagène dermique, et 
diminuent la production de VGEF (Vascular Endothelial 
Growth Factor) par les kératinocytes. Enfin, l’isotétri-
noïne a une action sébo-atrophiante dose-dépendante 
sur la glande sébacée (7). 
b) Indications en dermatologie vétérinaire
•  Vitamine a : La seule indication de l’utilisation de la 
vitamine A est la dermatose répondant à l’adminis-
tration de vitamine A, décrite chez le cocker spaniel 
et anecdotiquement dans d’autres races. Il ne s’agit 
pas d’une carence en vitamine A, et il est néces-
saire d’insister sur le fait que seule une minorité de 
cockers séborrhéiques est atteinte par ce syndrome. 
Cette dermatose affecte des chiens adultes, et elle 
est caractérisée par des lésions alopéciques, érythé-
mateuses, squameuses et croûteuses, présentant de 
spectaculaires manchons folliculaires, et distribuées 
préférentiellement sur la face ventrale du tronc. La 
réponse à la complémentation est visible en 4 se-
maines, et le traitement doit être maintenu à vie. La 
vitamine A s’utilise à la dose de 800 à 1000 UI/kg/j 
et ne nécessite pas de suivi particulier car elle est dé-
pouvue d’effets secondaires à cette dose chez le chien 
(8). Aux Etats Unis, elle a des indications plus larges, 
car elle est utilisée en remplacement des rétinoïdes 
de synthèse, qui font l’objet d’une législation sévère, 
et qui ont un coût élevé. 
•  l’isotétrinoïne est proposée à la dose de 1 à 2 mg/
kg dans le traitement de la séborrhée idiopathique, du 
syndrome comédonneux du Schnauzer, de l’adénite 
sébacée et des ichtyoses. Cette dose est maintenue 
sur huit à douze semaines, avec passage si possible 
ensuite en administration à jours alternés. Elle peut 
entrainer l’apparition de kérato-conjonctivites sèches, 
ainsi qu’une élévation du cholestérol, des triglycérides 
et des ALAT. Elle nécessite de ce fait une surveillance 
mensuelle de l’animal les six premiers mois, répétée 
ensuite tous les six mois environ, avec réalisation de 
tests de Schirmer, NFS et dosage des ALT, du choles-
térol et des triglycérides. Etant tératogène, elle ne doit 
pas être utilisée chez les femelles reproductrices, et il 
faut clairement informer les propriétaires des risques 
posés par une ingestion accidentelle (8). Rappelons 
également qu’en France cette molécule est tombée 
dans le domaine public, ce qui rend le coût du traite-
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ment tout à fait accessible, même pour des chiens de 
grand format.
•  l’acitétrine s’utilise également à la dose de 1 à 2 mg/
kg/j pendant huit à douze semaines puis maintenance 
si possible en administration à jours alternés. Les indi-
cations en sont la séborrhée idiopathique du Cocker 
Spaniel, du Springer Spaniel et du Golden Retriever, 
avec des résultats décevants par contre dans la sébor-
rhée idiopathique du West Highland White Terrier, du 
Basset Hound et du Colley (8), l’adénite sébacée et 
les ichtyoses. Les effets secondaires sont analogues à 
ceux de l’isotétrinoïne, et le suivi identique. 
Il est important également d’insister sur le fait que 
les rétinoïdes de synthèse ont beaucoup plus d’effets 
secondaires chez le chat et qu’ils sont par conséquent 
contre-indiqués dans cette espèce(9). 
	 2.2) Le caLcitrioL
Le calcitriol est une des formes actives de vitamine D, 
synthétisée par le foie et par le rein. Il a une action hy-
percalcémiante. Or, le calcium a un rôle prépondérant 
dans la différenciation cellulaire car il est indispensable 
au fonctionnement de nombreuses protéases, et dans 
l’épiderme, il pénètre massivement dans les cellules 
granuleuses qu’il pousse sur la voie de la cornéogénèse 
en activant notamment les protéases responsables de 
la synthèse des monomères de filaggrine et les transgu-
taminases (2). Le calcitriol serait la molécule de choix 
dans le traitement des séborrhées idiopathiques du 
Cocker Spaniel (9). Il s’utilise dans cette indication à la 
dose de 10 mg/kg/24h, à distance des repas, et n’en-
traine que très rarement des complications d’hypercal-
cémie. La calcémie doit être contrôlée tous les deux à 
trois mois en début de traitement, et ensuite tous les 
six à douze mois. 
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Le processus de cornéogénèse (ou kératinisation) 
recouvre les phénomènes biochimiques et morpholo-
giques qui transforment la cellule basale de l’épiderme 
en une cellule cornée anucléée, le cornéocyte. Cette 
différenciation terminale permet la constitution d’une 
structure hautement spécialisée, la couche cornée dont 
la fonction la plus importante est de fournir à l’orga-
nisme une barrière efficace contre l’environnement. 
Le terme de cornéogenèse est préférable à celui de 
kératinisation pour au moins deux raisons : 
1) la production et les modifications des kératines ne 
constituent pas les seuls événements dans le proces-
sus de différenciation terminale du kératinocyte ; 
2) de nombreuses cellules épithéliales produisent des 
kératines sans pour autant se « kératiniser ».
La cornéogenèse est l’aboutissement de trois proces-
sus biochimiques suivis de la desquamation. Ces trois 
voies métaboliques sont :
1) la formation et l’organisation des filaments inter-
médiaires de kératine.
2) la production d’un film lipidique tapissant les 
espaces intercornéocytaires qui protègent le corps 
contre la perte d’eau et rend la couche cornée imper-
méable à de nombreuses substances.
3) la synthèse d’une enveloppe cornée constituée 
d’une matrice dense enserrant des filaments sans 
noyau. Cette enveloppe très résistante est apposée à la 
face interne de la membrane plasmique.
Les troubles de la cornéogenèse sont caractérisés par 
une épaisseur excessive de la couche cornée dont 
l’aspect clinique le plus courant est le squamosis. Ces 
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troubles génétiques (primaires) de la Cornéogénèse 
du Chien - exemple : les iChtyoses
troubles sont arbitrairement divisés en troubles pri-
maires qui apparaissent indépendamment de l’état 
inflammatoire de la peau ou de traumatismes cutanés 
et en troubles secondaires qui surviennent lorsqu’une 
couche cornée excessive est générée suite à une in-
flammation ou des traumatismes cutanés.
D’une manière générale, quatre grandes catégories non 
exclusives de troubles primaires de la cornéogenèse 
doivent être distinguées :
1) les dermatoses dues à un défaut d’une ou de plu-
sieurs des voies métaboliques de la cornéogénèse : 
le meilleur exemple est celui de certaines ichtyoses. A 
titre d’exemples, l’ichtyose du Jack Russell terrier due 
à un défaut d’activité de la transglutaminase 1, enzyme 
indispensable à la formation de l’enveloppe cornée ou 
encore l’ichtyose du Norfolk terrier causée par un dé-
faut de formation de la kératine 10...
2) les dermatoses dues à des anomalies de la diffé-
renciation ou de maturation kératinocytaire : elles 
sont représentées par les dermatoses métaboliques et 
nutritionnelles et caractérisées par une parakératose 
(dermatoses répondant à l’administration de zinc). La 
parakératose dans laquelle les cornéocytes ont conser-
vé leur noyau, correspond à la production d’une couche 
cornée jeune et immature.
3) les dermatoses dues à un renouvellement accéléré 
des kératinocytes et sont typiquement représentées 
par les ichtyoses par prolifération (ichtyose du Soft 
coated Wheaten Terrier) et la séborrhée primaire du 
Cocker spaniel.
4) les dermatoses dues à un défaut de desquamation : 
elles sont rares mais le meilleur exemple est l’ichtyose 
du Golden retriever due à une mutation du gène 
148
PNPLA1 (patatin-like phospholipase domain containing 
protein 1), qui est à l’origine en autres, d’un défaut de 
desquamation.
Chez l’homme, cette même forme d’ichthyose existe ; 
elle est due à l’altération du même gène que chez le Gol-
den retriever et appartient aux Ichthyoses Congénitales 
Autosomiques Récessives (ARCI), pour lesquelles huit 
gènes ont déjà été identifiés. L’altération ou l’absence 
de la protéine PNPLA1 entraine un défaut lipidique loca-
lisé à la couche cornée et donc une desquamation anor-
male. Une autre forme d’ichtyose, l’ichtyose liée à l’X se 
caractérise par un déficit en stéroïde-sulfatase qui en-
traîne une accumulation de sulfate de cholestérol dans 
la couche cornée. Le sulfate de cholestérol, inhibiteur 
de protéases est responsable d’un retard de la rupture 
des cornéodesmosomes et donc, de la chute des corné-
ocytes (desquamation).
Les troubles primaires de la cornéogenèse ont un déter-
minisme héréditaire démontré ou largement suspecté. 
Leur connaissance est importante parce qu’ils entrent 
dans de nombreux diagnostics différentiels et qu’ils 
posent de réels problèmes zootechniques en élevage 
canin.
Les ichtyoses en constituent l’exemple majeur.
	 ichtyoses
Les ichtyoses constituent un groupe hétérogène des 
troubles génétiques de la cornéogénèse décrites dans 
diverses espèces (principalement l’homme et le chien). 
Ces génodermatoses monogéniques se caractérisent 
essentiellement par la présence de squames en grand 
nombre observées dans les premières semaines de la 
vie et par leur persistance pendant toute la vie. Cer-
taines d’entre elles sont dites « syndromiques » car 
associées à des signes non dermatologiques (Congeni-
tal keratoconjunctivitis sicca and ichthyosiform dermatosis 
du Cavalier King Charles (CKCSID)). Leur gravité est 
différente selon les races et leur réponse thérapeutique 
également variable. Enfin, certaines ichtyoses sont de 
remarquables modèles spontanés pour les ichtyoses 
humaines (ichtyose du Golden retriever, ichtyose du 
Jack Russell terrier, du Norfolk terrier...).
Les ichtyoses résultent d’un défaut d’une ou de plu-
sieurs étapes intervenant dans la différenciation de la 
couche cornée. 
Aucune classification n’est actuellement proposée, ni 
validée chez le chien. 
sur le plan physiopathologique, on peut distinguer 
les ichtyoses par prolifération des kératinocytes et les 
ichtyoses par rétention (par absence de desquama-
tion). 
sur le plan histopathologique, on peut distinguer les 
ichtyoses épidermolytiques caractérisées par une va-
cuolisation et une cytolyse des kératinocytes supraba-
saux et les ichtyoses non épidermolytiques.
sur le plan génétique, une classification sommaire et 
très incomplète peut être envisagée.
Les ichtyoses sont observées 
dans de nombreuses races 
mais leur prévalence au sein 
de celles-ci est mal connue. 
Les principales races concer-
nées sont le Golden Retrie-
ver, le Jack Russell Terrier, 
le Bouledogue américain, le 
terrier du Norfolk et le Cava-
lier King Charles (ichtyose 
syndromique). Des cas spo-
radiques d’ichtyoses épider-
molytiques sont décrits chez 
un croisé Labrador Retriever 
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et le Rhodesian Ridgeback (A.Hargis, communication 
personnelle) ; d’autres cas anecdotiques d’ichtyoses 
non-épidermolytiques sont signalés chez le West Hi-
ghland White Terrier, le Soft coated Wheaten Terrier, le 
Rottweiler, le Dobermann, le Manchester terrier, l’Ame-
rican Staffordshire Terrier, le Yorkshire Terrier, le Colley, 
le Boxer, le Pékinois et quelques croisés… (la liste n’est 
pas limitative).
Dans les cas où le mode de transmission de l’ichtyose a 
été étudié, il est toujours autosomique récessif.
Seules les ichtyoses les plus fréquentes et celles pour 
lesquelles le gène responsable a été identifié, seront 
envisagées dans la suite de cet article.
	 ichtyose du goLden retriever
l’ichtyose du golden retriever est de description 
récente ; il s’agit de l’ichtyose la plus fréquente chez 
le chien. Les premiers cas ont été décrits à la fin des 
années 1990, d’abord aux Etats-Unis, puis en Europe 
(France, Royaume-Uni, Belgique, Pays Scandinaves). 
En France, l’estimation de la prévalence a été étudiée : 
environ 43 % des Golden retrievers seraient hétéro-
zygotes pour le gène en question (porteurs sains = 
hétérozygotes), 27 % porteraient la mutation à l’état 
homozygote (chiens atteints = homozygotes mutés) et 
30 % ne présenteraient pas la mutation (chiens sains = 
homozygotes sains). 
la fréquence des chiens atteints semble aussi être 
autour de 30 % dans d’autres pays européens (Suisse, 
Danemark), mais elle est plus faible en Australie et aux 
Etats Unis, qui ont mené une politique de sélection plus 
rigoureuse qu’en Europe. Une étude sur près de 400 
Golden retrievers européen (40 par pays) est en cours 
pour déterminer plus précisément les fréquences de 
cette mutation par pays européen.
Cette maladie fréquente dans la race, suite à l’utilisation 
comme reproducteurs champions de chiens atteints, 
s’est répandue rapidement dans les années 1990. Il est 
probable que la mutation soit ancienne et que l’allèle 
portant cette mutation ait progressé fortement en fré-
quence chez le Golden retriever après la création de la 
race. L’absence chez d’autres retrievers ne permet pas 
de trancher entre une apparition moléculaire récente 
ou un essor populationnel récent. La deuxième solution 
semble cependant plus parcimonieuse connaissant les 
taux de mutation habituellement très faibles.
Ainsi, la mutation pouvait être présente à très faible 
fréquence dans une population primaire de retrievers 
puis, au moment de la création des différentes races 
de retrievers, la mutation a pu être involontairement 
sélectionnée chez le Golden retriever et a pu ne pas 
être sélectionnée lors de la création du Labrador et des 
autres Retrievers. 
Cette ichtyose, d’apparition spontanée chez le Golden 
retriever et l’identification de la cause génétique avec 
des analyses génétiques classiques, portant sur très 
peu de chiens, montre encore une fois, la puissance de 
ces modèles canins spontanés de maladies humaines.
le gène responsable a été récemment identifié, il s’agit 
du gène PNPLA1 (patatin-like phospholipase domain 
containing protein 1), qui code pour une lipase, c’est à 
dire une enzyme qui hydrolyse certains lipides pour as-
surer un bon fonctionnement de la barrière cutanée. La 
fonction de cette enzyme, étudiée en microscopie élec-
tronique et biochimie, montre qu’elle intervient dans 
la formation de membranes des kératinocytes de la 
couche cornée. Son absence ou son altération entraine 
une desquamation anormale des kératinocytes de la 
couche cornée. Des analyses sont encore en cours pour 
déterminer plus précisément sa fonction dans le méta-
bolisme des lipides.
L’approche génétique pour identifier la cause génétique 
de cette maladie a consisté à comparer les cartes géné-
tiques de 170 000 marqueurs pour 20 chiens atteints 
et 20 chiens indemnes. Cette approche a rapidement 
permis de trouver une région du chromosome 12 conte-
nant un gène porteur d’une mutation chez tous les 
atteints à l’état homozygote et chez les sains à l’état 
hétérozygote ou homozygote sains. La mutation du 
gène PNPLA1 est une mutation complexe dite « indel » 
(une insertion de 8 bases et une délétion de 3 bases), 
induisant un codon Stop dans la seconde partie de la 
protéine. 
les premiers signes cliniques apparaissent dès les pre-
mières semaines (entre 3 semaines et 3 mois) ; 85 % 
des cas semblent apparaître avant l’âge de 1 an. Des 
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cas plus tardifs sont toutefois rapportés, probablement 
parce que les signes cliniques passent inaperçus à 
cause du pelage ou sont discrets. Aucune prédisposi-
tion sexuelle n’a été rapportée. 
le motif de consultation est la présence anormale de 
squames associée à un pelage terne ou sale ou encore 
un aspect rugueux des zones glabres (abdomen) dans 
80 % des cas,. 
La dermatose évolue de façon variable : certains 
chiens présentent des formes mineures, alors que dans 
d’autres cas, la maladie a tendance à s’aggraver pen-
dant la croissance. 
aucune atteinte de l’état général n’est signalée. 
les signes cutanés se caractérisent par l’apparition de 
squames de taille variable (petites à grandes), locali-
sées sur l’abdomen, le thorax et les flancs. Ces squames 
sont blanches, polyédriques et adhérentes à la peau 
(aspect pavimenteux particulièrement visible dans les 
zones glabres (ventre)). La tonte permet d’observer 
facilement ces squames polygonales. Secondairement, 
les squames se pigmentent pour devenir grisâtres, puis 
noirâtres, donnant un aspect “sale” au pelage et à la 
peau. Celles-ci peuvent rester très adhérentes ou se 
détacher de la surface cutanée pour être emprisonnées 
dans les poils ou tomber sur le sol. La peau a également 
tendance à l’hyperpigmentation et devient rugueuse au 
toucher, avec un aspect “en papier de verre”. Aucune 
atteinte de la truffe, des coussinets ou des griffes n’est 
observée contrairement à d’autres ichtyoses obser-
vées chez le chien. Le prurit est, en règle générale, 
peu marqué ou absent. Les complications infectieuses 
(pyodermites bactériennes ou dermatite à Malassezia) 
sont rares mais peuvent toutefois survenir dans des cas 
graves ou anciens, et être responsables de démangeai-
sons. Ces chiens n’ont en général aucun signe de der-
matite atopique.
Si les signes cliniques sont très évocateurs, il convient 
de signaler l’existence de formes frustes dont le dia-
gnostic différentiel n’est pas aisé. Enfin, il ne faut pas 
négliger l’association de dermatoses chez certains su-
jets : ichtyose et démodécie, ichtyose et hypothyroïdie 
(Golden retrievers adultes).
le diagnostic différentiel inclut essentiellement une 
cheylétiellose, une démodécie et lorsque le diagnos-
tic est tardif, une adénite sébacée granulomateuse ou 
encore un pemphigus foliacé.
le diagnostic est basé sur des éléments épidémiolo-
giques, les signes cutanés et la réalisation de biopsies 
cutanées et/ou un dépistage génétique. 
l’examen histopathologique de biopsies cutanées 
lésionnelles montre des lésions compatibles avec un 
trouble de la cornéogenèse de type ichtyose. Une hy-
perkératose orthokératosique lamellaire ou compacte 
éosinophile est notée, avec parfois un “pontage” des 
ostia folliculaires. L’acanthose est en général minime. 
Les grains de kératohyaline sont normaux en nombre 
et en taille. Certains kératinocytes de la couche granu-
leuse contiennent des vacuoles. Un télescopage régu-
lier des kératinocytes basaux et suprabasaux et une 
membrane basale en “guirlande” sont remarqués. Très 
souvent, une mélanisation des kératinocytes et des cor-
néocytes est notée dans les cas anciens.
l’examen ultrastructural de biopsies cutanées lésion-
nelles montre une persistance des cornéodesmo-
somes en très grand nombre, ce qui est en faveur d’une 
ichtyose par rétention (absence de desquamation), la 
présence au sein des kératinocytes « clairs », vacuolés 
de la couche granuleuse, de structures membranaires 
anormales et la présence de cristaux de cholestérol au 
sein de la couche cornée. 
le diagnostic génétique est intéressant dans le cadre 
d’un diagnostic différentiel, pour identifier les formes 
mineures et pour dépister les homozygotes sains, les 
homozygotes mutés et les hétérozygotes dans le cadre 
d’un conseil en élevage. Ce diagnostic se fait à partir de 
sang prélevé sur EDTA ou à partir de cellules buccales 
prélevées par cytobrosse (Laboratoire Antagene).
L’ichtyose du Golden retriever est un remarquable mo-
dèle spontané des ichtyoses autosomiques récessives 
de l’homme dites ARCI (Autosomal Recessive Congenital 
Ichthyosis). La découverte de ce nouveau gène chez le 
Goden retriever a permis de découvrir que ce même 
gène était également muté chez l’Homme, dans plu-
sieurs familles atteintes d’une forme d’ichtyose pour la-
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quelle la cause génétique était encore inconnue. Cette 
découverte a aussi permis de déterminer la fonction de 
cette nouvelle protéine dans la barrière cutanée  
	 ichtyose du Jack russeLL terrier
L’ichtyose du Jack Russell Terrier est rare et désormais 
bien caractérisée sur le plan génétique. 
le gène impliqué est celui qui code pour la Transgluta-
minase 1 (TGM1). La mutation est due à une insertion 
d’un élément répété long (LINE 1) de 1980 nucléotides 
(LINE 1) dans l’intron 9 du gène TGM1. Il en résulte un 
déficit en TGM1, enzyme majeure dans la formation de 
l’enveloppe cornée. 
Cette ichtyose se transmet selon un mode récessif ; 
aucune prédisposition sexuelle n’est notée. L’ichtyose 
du Jack Russell terrier constitue un modèle spontané 
d’ichtyose lamellaire autosomique récessive avec défi-
cit en TGM1.
les signes dermatologiques généralisés se caracté-
risent à la naissance par de grandes squames (0,5 à 
2 cm de diamètre), épaisses et adhérentes, blanches 
ou brunâtres particulièrement visibles dans le pelage 
et un aspect en parchemin des zones glabres. Les 
coussinets sont modérément épaissis ; les griffes sont 
molles. Des complications de dermatite à Malassezia 
sont fréquentes et sont responsables d’un contexte 
inflammatoire et de prurit, notamment chez les chiens 
adultes atteints. D’une manière générale, le phénotype 
de l’ichtyose du Jack Russell Terrier est plus grave que 
celui de l’ichtyose du golden retriever. 
le diagnostic différentiel inclut principalement la der-
matite atopique, une démodécie ou encore une gale 
sarcoptique atypique.
le diagnostic est basé sur des éléments épidémiolo-
giques, les signes cutanés et la réalisation de biopsies 
cutanées. 
l’examen histopathologique de biopsies cutanées 
lésionnelles montre des lésions compatibles avec une 
ichtyose, notamment une hyperkératose orthokéra-
tosique lamellaire ou compacte majeure qui s’étend 
même au sein des infundibulum folliculaires. Aucun 
signe d’épidermolyse n’est noté. Une hyperplasie épi-
dermique peut être constatée et est en relation avec un 
contexte inflammatoire bactérien ou fongique (Malas-
sezia).
l’examen ultrastructural de biopsies cutanées lésion-
nelles montre de nombreuses couches de cornéocytes, 
des corneocytes aux limites irreguliers, contenant des 
inclusions lamellaires linéaires ou ovales ; enfin, l’en-
veloppe cornée est moins importante et plus fine que 
chez les chiens sains.
le diagnostic génétique est en cours de développe-
ment. 
	 ichtyose du terrier du norfoLk
l’ichtyose du terrier du norfolk est rare ; il s’agit d’une 
ichtyose épidermolytique. 
le gène impliqué est celui qui code pour la kératine 10 
(KRT10). La mutation concerne une base dans le site 
d’épissage de l’intron 5 responsable d’un décalage du 
cadre de lecture et production d’une protéine tronquée. 
Ce déficit de KRT 10 a pour conséquence une vacuo-
lisation des kératinocytes de la couche granuleuse et 
donc, un défaut de formation des cornéocytes (corneo-
cyte cone). Cette ichtyose se transmet selon un mode 
autosomique récessif ; aucune prédisposition sexuelle 
n’est notée. L’ichtyose du Terrier du Norfolk constitue 
un modèle spontané d’ichtyose autosomique récessive 
avec déficit en KRT 10.
les signes dermatologiques se caractérisent dès la 
naissance par une desquamation précoce au moindre 
traumatisme cutané. Chez les chiens adultes, cette fra-
gilité des couches superficielles épidermiques persiste 
et s’accompagne de squames souvent pigmentées 
(grises), particulièrement visibles dans les plis. Aucune 
atteinte des coussinets, ni des griffes, des poils et des 
dents n’est pas décrite.
le diagnostic est basé sur des éléments épidémiolo-
giques, les signes cutanés, la réalisation de biopsies 
cutanées et/ou un dépistage génétique. 
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l’examen histopathologique de biopsies cutanées 
lésionnelles montre une hyperplasie modérée de l’épi-
derme avec vacuolisation et lyse des kératinocytes gra-
nuleux à l’origine de clivages intragranuleux. Souvent, 
les grains de kératohyaline de la couche granuleuse 
sont plus nombreux et plus gros que la normale. Le 
stratum corneum est par ailleurs, faiblement à moyen-
nement épaissi ; l’hyperplasie épidermique est moyen-
nement à modérément papillomateuse.
les examens immunohistochimiques utilisant des 
anticorps anti-K10 démontrent un défaut d’expression 
de la kératine 10 dans tout l’épiderme chez les chiens 
atteints alors que son expression est notée dans les 
kératinocytes suprabasaux chez des chiens sains.
l’examen ultrastructural de biopsies cutanées lésion-
nelles montre une cytolyse des kératinocytes granu-
leux, une diminution des tonofilaments et des agrégats 
de tonofilaments.
un diagnostic génétique est développé. Il est intéres-
sant dans le cadre d’un diagnostic différentiel et pour 
dépister les homozygotes sains et mutés et les hétéro-
zygotes dans le cadre d’un conseil en élevage. Ce dia-
gnostic se fait à partir de sang prélevé sur EDTA ou à 
partir de cellules buccales prélevées par cytobrosse.
D’autres cas d’ichtyose épidermolytiques ont été 
décrits chez un croisé labrador retriever et chez un 
rhodesian ridgeback sans que le gène ne soit identifié. 
A noter que dans le cas du croisé Labrador Retriever, les 
coussinets sont atteints.
	 ichtyose du BuLL dog américain
l’ichtyose du bull dog américain a été récemment 
identifiée aux Etats Unis. Cette ichtyose est en relation 
avec un défaut d’expression de l’Ichtyine (NIPAL-4). 
Cette protéine dont la fonction est mal connue, est un 
transporteur de magnésium ; son rôle interviendrait 
dans le métabolisme des lipides cutanés. La mutation 
de ce gène n’a pas encore été publiée à ce jour. 
les signes dermatologiques apparaissent générale-
ment au moment du sevrage. Les chiots présentent un 
pelage ébouriffé, comparé à celui doux de chiots sains. 
La peau glabre (ventre) est érythémateuse et recou-
verte de squames très adhérentes, brunâtres, confé-
rant ainsi à celle-ci, un aspect ridé. Progressivement, 
le ventre et les régions axillaires et inguinales prennent 
une coloration brunâtre particulièrement visible chez 
les adultes. De nombreuses grandes squames blan-
châtres à brunâtres sont disséminées dans le pelage. 
Les syndromes de prolifération à Malassezia, les otites, 
les intertrigos et les pododermatites sont fréquentes 
et parfois sévères. L’atteinte des coussinets plantaires 
(épaississement) est occasionnelle. 
le diagnostic différentiel inclut chez les adultes, une 
dermatite atopique.
le diagnostic est basé sur des éléments épidémiolo-
giques, les signes cutanés, la réalisation de biopsies 
cutanées et /ou un dépistage génétique (en cours de 
validation). 
l’examen histopathologique de biopsies cutanées 
lésionnelles montre des lésions compatibles avec une 
ichtyose, notamment une hyperkératose orthokéra-
tosique lamellaire ou compacte majeure qui s’étend 
même au sein des infundibulum folliculaires. Aucun 
signe d’épidermolyse n’est noté. Une hyperplasie épi-
dermique peut être constatée et est en relation avec un 
contexte inflammatoire bactérien ou fongique (Malas-
sezia).
le diagnostic génétique est en cours de validation.
	 ichtyose syndromique du cavaLier king 
 charLes
une ichtyose syndromique est décrite chez le Cavalier 
King Charles. Encore dénommée curly coat syndrome, 
syndrome du poil frisé, ou encore (Congenital keratocon-
junctivitis sicca and ichthyosiform dermatosis du Cavalier 
King Charles), ce syndrome original associe à une der-
matite ichtyosiforme, des lésions pilaires, des lésions 
oculaires, et parfois d’autres signes généraux.
Ce syndrome est apparu dans les années 2000 d’abord 
au Royaume Uni, en Islande puis aux USA, en Austra-
lie, en Suède, en Danemark et en République Tchèque. 
En Islande (2002-2003), plus de 50% des chiots nés 
étaient atteints par ce syndrome dans certaines por-
tées. Les premiers cas ont été décrits en France en 
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2003. Aucune prédisposition sexuelle n’est rappor-
tée. Le mode de transmission de ce syndrome est sans 
doute autosomal récessif.
une analyse génétique récente réalisée par une équipe 
britannique a permis de mettre en évidence une mu-
tation dans le gène FAM83H, qui se trouve à l’état 
homozygote chez les chiens atteints de la forme syn-
dromique, c’est à dire ayant les trois signes cliniques 
(dermatite ichtyosiforme, lésions pilaires et lésions 
oculaires). Les chiens présentant seulement l’un des 
trois ou deux des signes cliniques peuvent être hétéro-
zygotes pour la mutation ou même homozygotes sains. 
La pénétrance de cette mutation et la correspondance 
signes cliniques / mutation ne sont pas encore préci-
sément décrits. De même, la fonction de ce gène dans 
ce syndrome est encore totalement inconnue. Ce gène 
chez l’homme est à ce jour connu pour être impliqué 
dans des anomalies dentaires. 
les signes oculaires se caractérisent par une kérato-
conjonctivite sèche précoce (dès le 10ème jour après la 
naissance), le plus souvent bilatérale avec une chassis 
épaisse, verdâtre et collante. La présence secondaire 
d’ulcères est fréquente. Une inflammation des glandes 
de Meibomius est régulièrement observée. Enfin, 
d’autres anomalies oculaires comme une microphtal-
mie sont décrites.
les signes cutanés débutent dès la naissance avec des 
anomalies de la texture pilaire (poils fins, décolorés, fri-
sés, rèches) et parfois des zones hypotrichosiques. Ces 
anomalies pilaires sont indépendantes de la couleur de 
la robe. Les autres signes dermatologiques surviennent 
vers l’âge de 2 à 3 mois. La dermatite ichtyosiforme se 
caractérise par une érythrodermie modérée associée à 
des fines squames blanchâtres, adhérentes, pityriasi-
formes (zones glabres) puis grises à brunes associées 
à une kératose folliculaire (ventre et mammelons). De 
multiples petits comédons brunâtres sont ainsi notées 
sur le ventre, particulièrement en zone périmamelon-
naire ; des squames jaunâtres et brunâtres sont pré-
sentes souvent sur les mamelons. L’atteinte des cous-
sinets plantaires est progressive dans l’évolution de la 
maladie et se caractérise par un épaississement des 
coussinets plantaires qui se fendillent secondairement. 
Des anomalies unguéales (dystrophies unguéales mul-
tiples) sont régulièrement observées. 
des tumeurs buccales épithéliales (carcinome épider-
moïde), notamment du frein de la langue sont rappor-
tées chez des animaux adultes ou âgés.
 
Enfin, d’autres signes généraux sont irrégulièrement 
rapportés : retard de croissance, parfois nette, cystite, 
des anomalies dentaires (prognathisme, persistance de 
dents lactéales).
Il semblerait que certains animaux présentent un syn-
drome complet (dermatite ichtyosiforme, anomalies 
pilaires et kératoconjonctivite sèche), d’autres des 
syndromes incomplets (dermatite ichtyosiforme et 
kératoconjonctivite sèche). Par ailleurs, la race Cava-
lier King Charles était une race très prédisposée à une 
kératoconjonctivite sèche ‘sans autres signes) et aussi 
à une dermatite ichtyosiforme (sans autres signes), on 
peut se poser la question suivante : les Cavalier King 
Charles à kératoconjonctivite sèche seul ou une derma-
tose ichtyosiforme seule ne font-ils pas un syndrome 
incomplet ?
 
le diagnostic est basé sur des éléments épidémiolo-
giques, les signes cliniques et la réalisation de biopsies 
cutanées. 
l’examen histopathologique de biopsies cutanées 
lésionnelles montre des lésions épidermiques (hy-
perkératose orthokératosique compacte ou lamellaire 
intense) des lésions pilaires (dysplasie folliculaire et pi-
laire) ,et souvent des glandes sébacées indifférenciées 
d’aspect embryonnaire.
un diagnostic génétique est désormais disponible 
mais apparemment, seul les chiens à syndrome com-
plet présentent une mutation homozygote de ce gène 
FAM83H. 
	pronostic et traitement 
 des ichtyoses
le pronostic dépend du type de l’ichtyose et de la race. 
Ce pronostic reste toutefois réservé sur le plan cosmé-
tologique. En aucun cas, le pronostic vital n’est engagé. 
C’est pourquoi, l’éducation thérapeutique du proprié-
taire est essentielle. Elle consiste à expliquer la maladie, 
son incurabilité et sa chronicité et la nécessité de mise 
en place d’un traitement raisonné.
154
Ainsi, la gravité clinique est faible chez le Golden Re-
triever, modérée chez le Terrier du Norfolk, modérée à 
plus sévère chez le Jack Russel Terrier et le Bouledogue 
américain.
pour les cas peu graves cliniquement, le traitement 
exclusivement symptomatique consiste à corriger et à 
éliminer la production excessive de squames et aussi à 
permettre une meilleure hydratation de la peau grâce à 
l’utilisation de shampooings kératomodulateurs à base 
de lactate d’ammonium, de soufre, d’acide salicylique 
selon un rythme fonction du cas (tri ou bihebdoma-
daire, puis hebdomadaire) et d’émollients non gras en 
pulvérisations quotidiennes (urée, glycérine, propylène 
glycol…). Le recours conjoint aux acides gras essen-
tiels est recommandé pour limiter la perte hydrique. 
L’utilisation de spot-on de complexe de lipides cutanés 
peut être intéressante mais leur efficacité doit être éva-
luée. Un régime riche en acides gras oméga 3 à longue 
chaîne semble également présenter un intérêt. Mais 
aucune étude contrôlée n’a validé l’intérêt de tous ces 
traitements. 
lors d’échecs ou de résultats insuffisants, les réti-
noïdes de synthèse – l’acitrétrine à la posologie de 1 mg/ 
kg SID par voie orale - permet la freination de la ciné-
tique épidermique. Leur utilisation est soumise à une 
surveillance étroite, compte tenu du risque de kérato-
conjonctivite sèche, de perturbations hépatiques et du 
risque tératogène chez les lices. Dans notre expérience, 
cette utilisation semble rarement utile.
lors d’infections bactériennes et/ou fongiques (der-
matite à Malassezia), une antibiothérapie (céfalexine, 
amoxicilline/acide clavulanique) associée à des sham-
pooings antiseptiques et/ou antifongiques émollients 
est prescrite pendant 1 mois ; son efficacité est rééva-
luée au terme de sa prescription. 
la contrainte du traitement au long cours est parfois 
très difficile à accepter par les propriétaires. il arrive 
que certains soient tentés d’abandonner leur chien 
plutôt que d’envisager de le traiter toute sa vie.
	références 
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L’acné, maladie inflammatoire du follicule pilo-sébacé, 
reste un motif de consultation fréquent en dermato-
logie comme en médecine générale. L’acné de l’ado-
lescent concerne 80% des jeunes et ce, quelque soit 
leur origine géographique (Ghodsi, Orawa et al. 2009). 
De façon notable, une grande proportion de patients se 
déclarant atteints d’acné ne consulte pas (respective-
ment 45% des patients déclarant une acné modérée 
et 21% des patients déclarant une acné sévère (Pawin, 
Chivot et al. 2007)) alors qu’il est clair aujourd’hui que 
l’acné peut être une maladie affichante avec un reten-
tissement psychologique important, notamment chez 
l’adolescent. L’objectif du traitement de l’acné est sur-
tout de prévenir l’apparition de cicatrices dont le traite-
ment demeure ensuite difficile et le plus souvent partiel. 
	évaLuation cLinique 
 des patients atteints d’acné
La première étape est de poser le diagnostic d’acné. Ce 
dernier est en général aisé, devant la présence d’une 
séborrhée (« peau grasse ») et de la lésion élémentaire 
de l’acné, le comédon qui peut être fermé (microkyste 
ou comédon fermé) ou ouvert (comédon ouvert). Ces 2 
éléments sont indispensables pour poser un diagnostic 
d’acné. S’y associent des lésions inflammatoires super-
ficielles (papules, pustules) qui sont la résultante de 
l’inflammation des comédons ou des lésions inflamma-
toires profondes ou nodules (définis dans l’acné comme 
des lésions de diamètre supérieur à 5 mm) qui sont la 
résultante d’une diffusion en profondeur de l’inflamma-
tion.
Le diagnostic d’acné fait, il convient d’évaluer la gravité 
de l’acné d’une part pour guider le choix thérapeutique 
et d’autre part pour évaluer la fréquence du suivi et le 
risque de rechute à l’arrêt du traitement. Une échelle 
d’évaluation globale de l’acné du visage (échelle GEA 
Global Evaluation Acne) a été récemment validée avec 
pour objectif une utilisation simple par le praticien dans 
méLanie saint-Jean 
Docteur Médecine - Service Dermatologie, CHU Hôtel-Dieu, Nantes
l’aCné Chez l’homme 
son cabinet (Dreno, Poli et al. 2011). Cette échelle grade 
l’atteinte en 6 niveaux allant de 0 : pas de lésion, à 5 : 
acné très sévère. Le détail des grades est présenté dans 
le tablEau 1. 
tablEau 1 : Echelle GEa (d’après Dreno, Poli et al. 2011)
Grade Evaluation globale Description 
0 Pas de lésion Une pigmentation résiduelle et un érythème 
peuvent être présents 
1 Pratiquement pas 
de lésion 
Rares comédons ouverts ou fermés dispersés  
et rares papules 
2 Légère Facilement identifiable : moins de la moitié du 
visage est atteinte. Quelques comédons ouverts  
ou fermés et quelques papulo-pustules 
3 Moyenne Plus de la moitié de la surface du visage est 
atteinte : nombreuses papulo-pustules, nombreux 
comédons ouverts ou fermés. 1 nodule peut être 
présent. 
4 Sévère Tout le visage est atteint, couvert de nombreuses 
papulo-pustules, comédons ouverts ou fermés et 
rares nodules. 
5 Très sévère Acné très inflammatoire recouvrant le visage  
avec des nodules 
 
	facteurs pronostiques
Une étude récente a mis en évidence plusieurs facteurs 
pronostiques de la sévérité de l’acné (Ghodsi, Orawa 
et al. 2009). Les deux principaux sont l’âge supérieur 
à 17 ans et les antécédents familiaux. D’autres ont été 
rapportés comme l’hyperséborrhée, le stress, le taba-
gisme chez la femme ou encore l’alimentation sucrée. 
Le facteur pronostique qui semble actuellement majeur 
pour la sévérité de l’acné est l’existence d’antécédents 
familiaux d’acné chez le père et/ou la mère et/ou dans 
la fratrie âgée de plus de 12 ans. En effet, ce facteur 
serait lié à un début plus précoce de l’acné, un plus 
grand nombre de lésions rétentionnelles et une rechute 
plus rapide de l’acné. Les facteurs reconnus de risque 
de rechute sont une séborrhée importante, un début 
précoce prépubertaire de l’acné, des antécédents fami-
liaux, une extension des lésions au tronc.
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	traitements Locaux de L’acné
	antiBiotiques Locaux
Les 2 antibiotiques disponibles sous forme topique en 
France sont la clindamycine et l’érythromycine (tableau 
2). Leur mode d’action est antibactérien et anti-inflam-
matoire. Ils peuvent être à l’origine d’une légère irrita-
tion locale en lien avec les excipients alcooliques. On 
recommande leur utilisation en cure courte d’un mois 
maximum et ce, afin de limiter l’apparition de souches 
de Propionibacterium acnes résistantes qui apparaissent 
entre 2 et 3 semaines (Patel, Bowe et al. 2010 ; Simpson, 
Grindlay et al. 2011). Il est recommandé de les utiliser 
en association avec un autre traitement topique (pe-
roxyde de benzoyle ou rétinoïde local) pour limiter le 
risque d’apparition de résistance à P. acnes (Thiboutot, 
Gollnick et al. 2009). L’association d’une antibiothéra-
pie générale à un antibiotique topique est à proscrire 
(Patel, Bowe et al. 2010; Simpson, Grindlay et al. 2011).
	 péroxyde de BenzoyLe
Il a une action antibactérienne sur P. acnes et une légère 
activité comédolytique. Il existe sous forme gel ou crème 
à 2,5%, 5% et 10% (tablEau 2). Il faut informer le pa-
tient de la possibilité de décoloration des textiles. Cette 
molécule est contre-indiquée chez la femme enceinte.
	 rétinoïdes topiques
Deux types de molécules sont disponibles en France 
(tablEau 2) : l’isotrétinoïne et les rétinoïdes avec 2 
sous-types : 1ère génération représentée par l’acide réti-
noïque et 2e génération représentée par l’adapalène. 
Leur activité est surtout kératolytique pour les réti-
noïdes de première génération et l’isotrétinoïne, d’où 
leur intérêt dans les acnés à prédominance rétention-
nelle. L’adapalène a également une activité anti-inflam-
matoire et peut donc être utilisé dans les acnés mixtes. 
Leur principal inconvénient est le risque d’irritation 
locale dont il faut informer le patient. Il convient alors 
d’espacer les applications. Par précaution, leur pres-
cription est à éviter chez la femme enceinte même si 
aucune preuve de tératogénicité n’est établie à ce jour.
Deux traitements locaux existent sous forme combinée : 
il s’agit de l’association rétinoïde topique plus érythro-
mycine et adapalène plus peroxyde de benzoyle. Ces 
formes ont l’avantage d’améliorer la compliance du pa-
tient par l’utilisation d’un seul médicament pour traiter 
à la fois les lésions rétentionnelles et inflammatoires 
(Dreno, Kaufmann et al. 2011).
	traitements généraux de L’acné
	antiBiotiques
Les principaux antibiotiques systémiques prescrits 
dans l’acné sont les cyclines de deuxième génération, 
notamment la lymécycline à la dose de 300 mg/j et 
la doxycycline à la dose de 100 mg/j. La minocycline 
est désormais moins utilisée que les 2 molécules préci-
tées car des études ont montré qu’il existe un risque de 
toxidermie sévère de type DRESS (Drug Reaction with 
hyper Eosinophilia and Systemic Symptoms) (Ochsen-
dorf 2010 ; Shaughnessy, Bouchard et al. 2010; AFS-
SAPS novembre 2007). Sa prescrpition est devenue 
hospitalière. En cas de contre-indication aux cyclines, 
on peut proposer un traitement par érythromycine sys-
témique à la dose de 0,5 à 1 gramme par jour. Les effets 
ANTIBIOTIQUES LOCAUX   
érythromycine gel 4% Erythrogel® 
  solution 4% Eryacné® 
  lotion 4% Eryfluid® 
clindamycine solution Dalacine T topic® 
PEROXYDE DE BENZOYLE   
 gel 2,5% Cutacnyl®, Effacné® 
 gel 5% Cutacnyl®, Effacné®, Eclaran® 
 gel 10% Cutacnyl®, Eclaran® 
 crème 4% Brevoxyl® 
RETINOIDES LOCAUX   
trétinoïne gel 0,025% trétinoïne kefrane® 
  gel 0,05% Retin-A® 
  crème 0,025% Retacnyl® 
  crème 0,05% 
Ketrel®, Effederm®, Locacid®, 
Retacnyl®, RetinA® 
isotrétinoïne gel 0,05% Roaccutane® gel 
adapalène gel 0,1% Différine® 
  crème 0,1% Différine® 
 
tablEau 2 : traitements locaux de l’acné (hors  
traitements combinés) 
Un autre traitement topique qui dispose de l’AMM dans 
l’acné est l’acide azélaïque qui existe sous forme de gel à 
15% et de crème à 20%. Il a une activité kératolytique et 
anti-inflammatoire.
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secondaires rapportés des cyclines sont les troubles 
digestifs et la phototoxicité qui survient surtout sous 
doxycycline. La durée de l’antibiothérapie ne doit pas 
excéder 3 mois, et ce afin de limiter l’émergence de 
souches de Propionibacterium acnes résistantes (Simp-
son, Grindlay et al. 2011). De même, il est nécessaire 
d’associer à l’antibiothérapie systémique un traitement 
local :
• soit par peroxyde de benzoyle,
• soit par rétinoïde local, 
• soit par l’association des deux. 
Une étude publiée en 2011 randomisée, multicentrique, 
en double aveugle met d’ailleurs en évidence une réduc-
tion significative du nombre de lésions inflammatoires 
et rétentionnelles à 12 semaines sous lymécycline et 
traitement local associant adapalène et peroxyde de 
benzoyle versus lymécycline et traitement local par 
placebo (Dreno, Kaufmann et al. 2011).
	gLuconate de zinc
Les études in vitro ont montré que cette molécule inhibe 
le chimiotactisme des polynucléaires neutrophiles et la 
croissance de P. acnes. Elle a également un effet spéci-
fique sur la 5-a réductase de type I (James, Burkhart et 
al. 2009). Dans une étude randomisée multicentrique 
en double aveugle comparant le gluconate de zinc à 
la minocycline, l’effet sur le nombre de lésions inflam-
matoires est supérieur de 17% à 3 mois dans le groupe 
recevant l’antibiotique. Cependant, la tolérance du glu-
conate de zinc était correcte, en faisant une alternative 
intéressante l’été (pas de photosensibilisation) ou en 
cas de grossesse (Dreno, Moyse et al. 2001).
Il est utilisé dans l’acné à la dose de 30 mg de zinc élé-
ment par jour. La prise doit se faire à distance des repas 
et la consommation de soja, maïs et pain complet doit 
être évitée afin d’éviter une limitation de l’absorption de 
la molécule. Ce traitement est généralement bien toléré 
en-dehors d’épigastralgies. Il peut être utilisé chez la 
femme enceinte.
	 L’isotrétinoïne
Il s’agit du seul traitement curatif de l’acné. L’isotréti-
noïne par voie orale est indiquée dans l’acné de grade 
3 ou 4 en deuxième intention, en cas d’échec du traite-
ment systémique. Elle peut être proposée d’emblée en 
cas d’acné de grade 5 notamment en cas de risque cica-
triciel ou en cas de retentissement psychologique im-
portant (consensus professionnel (AFSSAPS novembre 
2007)). La dose initiale habituellement prescrite est de 
0,5 mg/kg/jour. La dose cumulée totale est de 120 à 
150 mg/kg. L’utilisation à plus faibles doses ou selon 
un schéma intermittent n’est pas recommandée en 
l’absence de preuve d’efficacité. 
 
Les effets secondaires de l’isotrétinoïne per os sont 
potentiellement graves. Cette molécule est tératogène, 
raison pour laquelle la prescription chez la jeune femme 
en âge de procréer est particulièrement encadrée (Cri-
jns, Straus et al. 2011 ; Thiboutot, Gollnick et al. 2011). 
Il convient d’informer la patiente sur ce risque et de 
s’assurer de sa bonne compréhension. La patiente doit 
ensuite signer un accord de soins et de contraception 
efficace. Avant la mise en route du traitement, elle doit 
disposer d’un moyen efficace de contraception depuis 
au moins 1 mois et présenter un test de grossesse qua-
litatif (b-HCG sériques) négatif datant de moins de 3 
jours. Un carnet de suivi est remis à la patiente et doit 
être complété à chaque visite. Le test qualitatif de gros-
sesse doit être renouvelé de façon mensuelle. A l’arrêt 
du traitement, la contraception doit être poursuivie 1 
mois et un dernier test sérique doit être réalisé 5 se-
maines après la fin du traitement. 
Les autres effets secondaires décrits incluent une sé-
cheresse cutanéo-muqueuse, des myalgies, des per-
turbations du bilan hépatique ou lipidique. Un bilan 
biologique incluant transaminases, triglycérides et cho-
lestérol total doit être prescrit en pré-thérapeutique et 
à 1 mois de traitement. L’association isotrétinoïne-cy-
clines est contre-indiquée en raison du risque d’hyper-
tension intracrânienne.
Enfin, le sur-risque suicidaire des adolescents traités 
par isotrétinoïne reste très controversé. Aucune étude 
n’a permis à ce jour de démontrer cet effet. Les publi-
cations récentes sont plutôt en faveur d’une associa-
tion dépression-acné sévère (Sundstrom, Alfredsson 
et al. 2010 ; Halvorsen, Stern et al. 2011 ; Langan and 
Batchelor 2011 ; Margolis 2011). Il convient en l’absence 
de conclusion formelle d’éviter l’utilisation de l’isotréti-
noïne chez un patient acnéique ayant des antécédents 
de troubles psychologiques. 
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	aLgorithme de décision 
 thérapeutique
L’acné est considérée aujourd’hui comme une maladie 
chronique, et ceci implique donc dans la prise en charge 
thérapeutique la définition d’un traitement d’attaque et 
d’un traitement d’entretien (Thiboutot, Gollnick et al. 
2009). 
	 traitement d’attaque
Le choix du traitement d’attaque dépend du grade de 
sévérité de l’acné selon l’échelle GEA (cf. supra). Un 
groupe d’experts a publié en 2010 un algorithme de 
traitement de l’acné juvénile du visage (Auffret, Revuz 
et al. 2011) (fIGuRE 1). 
Une acné de grade 1 ou 2 justifie un traitement local :
• acné de grade 1 : rétinoïde local ou peroxyde de ben-
zoyle ;
• acné de grade 2 : association des deux ; en cas d’échec 
thérapeutique, traitement oral (cyclines ou zinc) en as-
sociation au traitement topique.
Une acné de grade 3 implique la prescription d’un trai-
tement topique associant rétinoïde topique et peroxyde 
de benzoyle. L’association à un traitement systémique 
peut se discuter en fonction du tableau clinique. En se-
conde intention, en cas d’échec, on peut proposer un 
traitement par isotrétinoine per os.
Une acné de grade 4 justifie un traitement systémique 
d’emblée, associé à un traitement local. En cas d’échec, 
on peut proposer un traitement par isotrétinoïne per os 
ou par anti-androgénique chez la femme (cf. infra Cas 
particuliers). 
Une acné de grade 5 doit être prise en charge comme 
une acné de grade 4, à la différence que l’isotrétinoïne 
peut être proposée d’emblée.
L’évaluation du traitement d’attaque se fait à 3 mois.
fIGuRE 1 : algorithme thérapeutique de l’acné juvénile du visage (d’après auffret, Revuz et al. 2011)
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	 traitement d’entretien
Il se justifie par le fait que l’acné est une maladie inflam-
matoire chronique du follicule pilosébacé. Sa nécessité 
est liée à la présence des facteurs pronostiques décrits 
précédemment. 
Il repose sur l’application d’un rétinoïde topique notam-
ment l’adapalène, pour prévenir la formation de nou-
veaux comédons à l’origine des poussées d’acné.
	 soins dermocosmétiques associés
L’information des patients est capitale sur ce sujet et 
fait partie intégrante de la prise en charge thérapeu-
tique. Il convient d’éviter tous les facteurs aggravants 
locaux tels que l’exposition solaire, la manipulation 
intempestive des comédons, l’application de soins non 
adaptés (gommages, masques, soins chez l’esthéti-
cienne, crèmes comédogènes). Le maquillage est pos-
sible mais en choisissant des produits adaptés à la peau 
acnéique et en proscrivant les poudres qui obstruent 
les pores et aggravent l’acné. Une crème hydratante 
doit être associée à tout traitement local afin de limiter 
l’effet irritatif.
	acné et aLimentation
 (bowe, Joshi et al. 2010)
L’association de l’acné à la consommation de certains 
aliments ou types de nutriments est un sujet encore 
actuellement débattu. Plusieurs études ont été publiées 
mais elles se heurtent à de nombreux obstacles dont la 
difficulté de quantifier et de contrôler l’alimentation de 
chaque patient, les biais éventuels (perte de poids lors 
d’un régime pauvre en carbohydrates) et les différences 
culturelles, ethniques et environnementales entre les 
patients. Enfin, elles sont rarement randomisées. Au-
jourd’hui, il existe une évidence faible de l’association 
entre la consommation de lait (essentiellement demi-
écrémé) et la présence d’une acné chez l’adolescent. 
Cela pourrait être en lien avec la présence dans le 
lait d’hormones et de molécules bioactives telles que 
l’androstendione. De plus, la consommation de lait en 
quantité significative augmente le taux plasmatique 
d’IGF-1. Ces résultats sont cependant à prendre avec 
précaution car la grande majorité des études sur ce 
sujet est américaine. Dans ce contexte, il ne semble 
pas licite de conseiller aux patients un régime pauvre 
en lait, d’autant plus que cela exposerait l’adolescent 
à un risque de carence en calcium ou vitamine D alors 
qu’il est en période de croissance osseuse. De même, 
d’autres études se sont intéressées au lien éventuel 
entre acné et consommation de carbohydrates. Ain-
si, un régime fait d’aliments à haut index glycémique 
augmente les taux sériques d’insuline et d’IGF-1 (Insu-
lin Growth Factor 1). Or, IGF-1 stimule la prolifération 
kératinocytaire via l’activation de son récepteur IGF-1R 
à la fois in vitro et in vivo et augmente la production 
lipidique dans les sébocytes humains, ce qui favorise in 
fine le développement des lésions d’acné (Isard, Knol 
et al. 2010). 
	acné et contraception
Les contraceptifs oraux ont une action sur le métabo-
lisme des androgènes et peuvent donc favoriser ou au 
contraire améliorer l’acné en fonction des molécules. 
Les oestrogènes ont un effet antiandrogénique donc 
plutôt bénéfique sur les lésions d’acné. Les contra-
ceptifs progestatifs purs ont une faible activité an-
drogénique (Quéreux and Quéreux). En association 
avec les oestrogènes, les progestatifs de première 
et deuxième génération tels que le norgestrel ou le 
levonorgestrel sont à éviter pour la contraception 
des jeunes filles atteintes d’acné, car ces derniers 
risquent d’aggraver l’acné en augmentant la testosté-
rone libre (Beylot, Doutre et al. 1998). Les progesta-
tifs de troisième et quatrième génération, qui sont à 
faible activité androgénique comme le desogestrel, le 
gestodène, le norgestimate ou la drospirénone sont 
plus adaptés pour les femmes ayant de l’acné. Ainsi 
deux molécules oestroprogestatives disposent dans 
leur AMM d’une mention d’efficacité dans l’acné : 
drospirénone - éthinylestradiol et norgestimate - 
éthinylestradiol. Néanmoins, les risques thromboem-
boliques dans les premiers mois de leur prescription 
doivent amener à bien évaluer le bénéfice/risque pour 
la malade avant de les prescrire. Enfin, l’association 
acétate de cyprotérone à 2 mg et éthinylestradiol dont 
l’indication était l’acné de la femme (pas d’AMM en 
contraception) vient d’être suspendue (Janvier 2013) 
par l’ANSM qui considère que le bénéfice/risque est 
devenu négatif (4 décès en 25 ans). De ce fait, elle ne 
peut plus être proposée chez la femme acnéique. 
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	concLusion
L’acné est une maladie fréquente dermatologique. Elle 
nécessite une prise en charge globale : évaluation psy-
chologique, traitement local ou général, conseils cos-
métologiques. Le diagnostic est clinique. L’évaluation 
de l’acné est aujourd’hui standardisée, notamment 
grâce au développement d’échelles cliniques telles que 
la GEA. La prise en charge thérapeutique est également 
consensuelle et dépend du stade de l’acné. La prescrip-
tion de l’isotrétinoïne suit des règles strictes. L’acné 
étant désormais considérée comme une maladie chro-
nique, il ne faut pas méconnaître le traitement d’entre-
tien (local). Aucune recommandation en termes de 
régime alimentaire n’est prouvée à ce jour. Le contrôle 
des soins de dermocosmétique enfin fait partie du trai-
tement de l’acné. 
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Chez l’homme, le terme « acné » désigne les lésions 
folliculaires qui surviennent à l’adolescence et qui sont 
liées à la séborrhée et à la formation de comédons. 
L’acné est donc une maladie inflammatoire chronique 
du follicule pilo-sébacé pour laquelle des facteurs hor-
monaux (androgènes) et infectieux (Proprionibacterium 
acnes) jouent un rôle prépondérant. Cette entité fré-
quente exige une prise en charge précoce (compte tenu 
du contexte de dermatose sociale réelle) et une éduca-
tion thérapeutique de qualité du patient.
Chez le chien et le chat, par analogie avec la maladie 
de l’Homme, on appelle acné toute dermatose furoncu-
leuse des zones riches en glandes sébacées (menton). 
Les lésions initiales seraient liées à un trouble primitif 
de la kératinisation d’origine inconnue avec surinfection 
secondaire. 
Si chez l’homme, de nombreuses études sur la phy-
siopathologie de l’acné ont permis de comprendre de 
nombreux aspects de cette maladie, aucune étude ne 
s’y est intéressée chez le chien et le chat. Si bien que 
l’on peut se poser les questions suivantes : 
les acnés canine et féline ressemblent-elles à l’acné 
humaine ? Ces acnés ne pourraient-elles pas consti-
tuer de bons modèles spontanés d’étude pour celle de 
l’homme ?
Compte tenu de l’extrême pauvreté des références 
spécifiques sur l’acné du chien et du chat, il nous est 
apparu opportun de présenter une étude rétrospective 
de cas diagnostiqués dans une structure spécialisée en 
dermatologie entre 2003 et 2012, soit sur 10 ans et d’en 
déduire quelques conclusions.
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les aCnés du Chien et du Chat ressemblent-elles  
à Celle de l’homme ?
	matérieL et méthode
Une étude rétrospective de cas d’acné du chien et du 
chat a été menée à partir de l’examen de dossiers der-
matologiques de cas observés dans une structure spé-
cialisée en dermatologie, la Clinique Vétérinaire Saint 
Bernard à Lomme (59160), France entre 2003 et 2012. 
Le diagnostic d’acné a été porté sur la localisation (prin-
cipalement le menton) et l’aspect des lésions cutanées. 
Un diagnostic différentiel a été envisagé dans tous les 
cas. Des raclages cutanés ont été systématiquement 
effectués. Des calques cutanés (par impression et/ou 
scotch tests) ont été réalisés dans tous les cas. Un iso-
lement bactérien avec antibiogramme et des biopsies 
cutanées ont été effectuées dans quelques cas.
	résuLtats
28 cas d’acné canine et 11 cas d’acné féline ont été dia-
gnostiqués pendant cette période. 
Une prédisposition sexuelle a été observée chez le 
chien (20 mâles, 8 femelles), celle-ci était moins nette 
chez le chat (6 mâles castrés, 4 femelles castrées, 
1 femelle non castrée). Une prédisposition raciale a 
été notée chez le chien ; les races concernées étaient 
toutes des races à poil court : Retriever du Labrador 
(7), Rottweiler (4), Dobermann (3), Dogue argentin 
(2), Bull terrier (2), Boxer (2), Shar pei (2), Bouledogue 
anglais (2), American Staffordshire terrier (1), Dogue 
allemand (1), Braque de Weimar (1), Braque allemand 
(1). Aucune prédisposition raciale n’a été constatée 
chez le chat puisque tous les chats étaient des chats 
européens. Sept chats sur 11 vivaient exclusivement 
en appartement. L’âge à l’apparition des lésions était 
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variable, chez le chien (entre 9 mois à 6 ans, mais 23 
chiens avaient entre 9 mois et 24 mois ; les 5 autres cas 
avaient entre 4 et 6 ans et étaient tous des retrievers du 
Labrador atopiques) ; et chez le chat (entre 2 à 7 ans). 
La dermatose évoluait chez le chien depuis 1 à 12 mois, 
et chez le chat, depuis 1 mois à 6 mois. 
Le prurit était présent dans tous les cas (28/28) chez le 
chien, plus rare chez le chat (4/11). Lors de sa présence, 
son intensité était variable (de 4 à 8 sur une échelle 
analogique du prurit chez le chien) ; son intensité n’a 
pas été évaluée chez le chat. Chez le chien, la distribu-
tion lésionnelle concernait le menton dans tous les cas, 
la lèvre supérieure dans 7 cas et la paupière supérieure 
dans 2 cas ; chez le chat, les lésions étaient cantonnées 
exclusivement au menton. Les lésions dermatologiques 
se caractérisaient chez le chien par une association 
lésionnelle : comédons (16/28), microkystes (4/28), 
pustules (furoncles) closes ou ouvertes recouvertes 
de croûtes (28/28), nodules (4/28) et abcès avec 
fistulisation (6/28) ; chez le chat, les lésions se carac-
térisaient surtout par des comédons et une kératose 
folliculaire majeure (manchons pilaires) (7/11) et/ou 
des pustules (7/11) et/ou des abcès avec fistulisation 
(3/11). D’autres lésions corporelles ont été notées chez 
les 5 retrievers du Labrador atopiques qui présentaient 
des signes concomitants de dermatite atopique an-
cienne et sévère dont quatre avaient une pyodermite 
superficielle associée. 
Les raclages cutanés ont montré uniquement la pré-
sence de Demodex canis sur les 2 Shar Pei. Chez le chien, 
les scotch tests ont montré des images de colonisation 
bactérienne d’intensité irrégulière par des cocci dans 
27 cas et dans 1 cas (dogue allemand), des images de 
colonisation mixte (cocci /bacilles) ; chez le chat, uni-
quement la présence de rares cocci libres (8/11) et de 
rares malassezia (2/11). Les calques par impression à 
partir de lésions pustuleuses ont montré des images 
d’inflammation pyogranulomateuse avec la présence 
de rares images de phagocytose par des cocci (28/28). 
Un isolement bactérien avec antibiogramme a été réali-
sé uniquement chez le chien dans 3 cas, et chez le chat, 
dans aucun cas. Chez le chien, ces examens ont permis 
d’isoler un Staphylococcus pseudintermedius en culture 
pure dans 2 cas et associé à un Proteus mirabilis dans un 
cas. Chez le chien, des biopsies cutanées ont été effec-
tuées dans un cas et chez le chat, dans 2 cas. Les lésions 
histopathologiques ont montré une kératose folliculaire 
importante, une dilatation des ostium folliculaire et de 
nombreux foyers d’inflammation pyogranulomateuse. 
Diverses options thérapeutiques ont été proposées. 
Chez le chien, un traitement topique et un traitement 
systémique ont été associées. Le traitement topique 
a consisté en une tonte lésionnelle systématique ac-
compagnée d’un nettoyage quotidien ou biquotidien à 
l’aide d’un shampooing doux (Seboderm) et/ou d’une 
vidange quotidienne ou biquotidienne des pustules 
avec une solution à la chlorhexidine. Le traitement sys-
témique a consisté en l’administration d’antibiotiques 
(céfalexine 15 mg/kg BID pendant 1 mois (20/28) ou 
enrofloxacine (2 mg/kg SID pendant 1 mois (1/28) ou 
doxycycline 10 mg/kg SID pendant 1 mois (7/28). Au 
bout d’un mois de traitement, 22/28 cas ont été jugés 
guéris. Les 6 autres (5 traités à la céfalexine, 1 traité 
par la doxycycline) ont nécessité la poursuite du traite-
ment topique et antibiotique pendant 3 semaines sup-
plémentaires. A noter que quatre de ces chiens étaient 
des retrievers du Labrador qui présentaient concomi-
tamment une dermatite atopique. Six chiens ont pré-
senté une rechute entre 2 à 4 mois plus tard ; aucun 
renseignement n’a pu être obtenu sur 8 chiens. 
Chez le chat, un traitement topique a été prescrit seul 
dans 8 cas. Il a consisté en une tonte lésionnelle sys-
tématique associé à des shampooings antiseptiques 
et kératomodulateurs à base de lactate d’ammonium 
ou d’acide salicylique et de soufre (4 cas d’acné non 
infectée avec kératose folliculaire majeure) ou d’appli-
cations biquotidiennes de mupirocine (2 cas d’acné 
infectée) ou d’acide fusidique (2 cas d’acné infectée). 
Dans les 3 cas d’acné infectée, un traitement asso-
ciant une tonte lésionnelle systématique, une vidanges 
systématique des pustules, des applications antisep-
tiques biquotidiennes à base de chlorhexidine et un 
traitement antibiotique systémique (doxycycline 10 
mg/kg SID pendant 1 mois) a été prescrit. Une guéri-
son clinique a été obtenue au bout d’un mois pour les 
3 cas d’acné infectée traités par un traitement topique 
et un traitement antibiotique systémique et au bout de 
6 semaines, pour les 8 cas traités uniquement avec le 
traitement topique. Six chats ont pu être suivi pendant 
8 mois. Une rechute a été notée pour 4 de ces chats 




Cette étude rétrospective de cas d’acné du chien et 
du chat observés sur une période de 10 ans dans une 
structure spécialisée en dermatologie vétérinaire per-
met de dégager un certain nombre de points :
Chez le chien :
•  la faible fréquence de l’acné ;
•  la prédisposition des races à poil court, principale-
ment de moyen à grand format ;
•  la prédisposition des mâles, 
•  un âge jeune à l’apparition des signes cutanés, de 6 à 
24 mois, avec toutefois, la présence d’acné chez des 
retriever du Labrador adultes atopiques à partir de 4 
ans ;
•  l’existence d’acné démodécique ;
•  une association possible de l’acné et de la dermatite 
atopique (retriever du Labrador) ;
•  la localisation principale au menton mais non exclu-
sive ;
•  la cinétique lésionnelle apparente (comédons (kéra-
tose folliculaire), microkystes, pustules (furoncles), 
nodules, abcès avec fistulisation ;
•  un prurit fréquent d’intensité variable ;
•  l’efficacité du traitement local (tonte, vidange des 
pustules, antisepsie) associée à un traitement anti-
biotique systémique ;
•  l’efficacité de la doxycycline ;
•  des rechutes relativement peu nombreuses sauf dans 
les acnés observées chez des chiens atopiques. 
Chez le chat :
•  la faible fréquence de l’acné ;
•  aucune prédisposition raciale ;
•  aucune prédisposition sexuelle ;
•  aucune prédisposition d’âge ; 
•  la localisation exclusive au menton ; 
•  la cinétique lésionnelle apparente (comédons (kéra-
tose folliculaire), microkystes, pustules (furoncles)) ;
•  l’efficacité du traitement local seul (tonte, vidange des 
pustules, antisepsie, antibiotique topique) ;
•  l’efficacité de la doxycycline ;
•  des rechutes relativement fréquentes, nécessitant un 
traitement topique d’entretien.
Les acnés du chien et de l’homme semblent avoir de 
nombreux points communs :
•  la prédisposition du sexe mâle (masculin) ;
•  le jeune âge (adolescence) à l’apparition des signes 
cutanés ;
•  la cinétique lésionnelle apparemment identique (co-
médons (kératose folliculaire), microkystes, pustules 
(furoncles), nodules, abcès avec fistulisation),
•  l’efficacité de la doxycycline.
Diverses études mériteraient d’être menées sur la phy-
siopathologie de l’acné canine. Selon Scott (1994), les 
glandes sébacées ne joueraient pas de rôle important 
dans les lésions acnéiques du chien, mais aucune dé-
monstration n’en a été faite. L’infection bactérienne 
n’est que secondaire, les lésions initiales consistant en 
des papules dont l’examen histopathologique montre 
une kératose folliculaire importante, une dilatation des 
ostium et l’absence de bactéries. 
Le traitement des acnés canines et félines n’est pas 
codifié comme l’est celui de l’acné humaine. De simples 
recommandations peuvent au plus être proposées. Le 
traitement fait appel d’abord à un traitement topique, le 
plus souvent après une tonte lésionnelle. Les topiques 
utilisés sont variés : shampooings antiseptiques et kéra-
tomodulateurs (peroxyde de benzoyle qui peuvent avoir 
un effet irritant à rechercher, lactate d’ammonium), 
shampooings kératomodulateurs (acide salicylique, 
soufre), antiseptiques (chlorhexidine), antibiotiques 
topiques lors de surinfections bactériennes (acide 
fusidique) (la mupirocine est à proscrire désormais 
compte tenu du contexte antibiorésistance actuel). La 
vidange des pustules et le décomédonnage peuvent se 
faire sous anesthésie générale. Lors de cas chroniques 
ou sévères (avec surinfection bactérienne), l’utilisation 
des antibiotiques systémiques est justifiée. Parmi les 
antibiotiques utilisés, citons la céfalexine, l’association 
amoxycilline-acide clavulanique et la doxycycline. Les 
fluoroquinolones sont à proscrire (sauf si surinfection 
à bacilles gram négatif démontrée). L’isolement bac-
térien avec antibiogramme doit être utilisé quasi-sys-
tématiquement d’autant plus que les résistances aux 
tétracylines de Staphylococcus pseudintermedius ne 
sont pas rares.
La doxycycline largement utilisée chez l’homme semble 
avoir un grand intérêt chez le chien dans cette indica-
tion. Une étude ouverte (Bensignor & Guaguère, 2005) 
a démontré un taux de guérison de 90% et une com-
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plète absence d’effets secondaires. La doxycycline, 
outre son action antibiotique, a des propriétés immu-
nomodulatrices et anti-inflammatoires (suppression 
de la lymphoblastogenèse, diminution de la production 
des anticorps, inhibition de l’activation du complément, 
des lipases et des prostaglandines.
	références
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La pathogénie de la dermatite atopique (DA) repose, 
essentiellement, sur un défaut de barrière cutanée due 
à des anomalies quantitatives, qualitatives ou structu-
relles des composants de la couche cornée.
	Les cornéocytes
L’examen en microscopie électronique de la couche 
cornée de peau non lésionnelle de chiens atteints de 
DA montre des kératinocytes aplatis, allongés, séparés 
par des espaces intercellulaires larges et béants. L’en-
semble de la couche cornée à l’aspect de couche cor-
née exfoliative avec une quasi-disparition de la couche 
cornée compacte (Piekutowska et al., 2008). Chez des 
beagles expérimentalement sensibilisés à Dermatopha-
goides farinae (Df), après contact avec l’allergène, l’exa-
men en microscopie électronique montre une aggrava-
tion des lésions de la couche cornée (Marsella et al., 
2009). 
Une étude a montré une augmentation de la trans-
cription des gènes codant les kératines 2e, 5, 14, 17, 
l’involucrine et la filaggrine dans la peau lésionnelle de 
chiens atteints de DA en comparaison avec la peau de 
chiens sains. La même étude montre une augmentation 
de la transcription des gènes codant les kératines 5 et 
17 dans la peau non lésionnelle de chiens atteints de 
DA en comparaison avec la peau de chiens sains. Enfin, 
la transcription des gènes codant la kératine 1, l’invo-
lucrine et la filaggrine est augmentée dans la peau lé-
sionnelle comparée à la peau non lésionnelle de chiens 
atteints de DA (Theerawatanasirikul S et al., 2012).
Des études ont évalué l’expression et la localisation de 
la filaggrine chez des chiens atteints de DA et chez des 
chiens sensibilisés expérimentalement à Df, à l’aide de 
divers anticorps. Aucune conclusion ne peut être tirée 
de certaines de ces études du fait d’une mauvaise spé-
cificité des anticorps utilisés. Une étude en IF, de la peau 
de 16 chiens normaux et de 18 chiens atteints de DA, à 
l’aide de deux anticorps, l’un reconnaissant l’extrémité 
didier pin, DV, Dip. ECVD, PhD  
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N-terminale (Ac anti-N-term) et l’autre l’extrémité C-
terminale (Ac anti-C-term) de la filaggrine, permet de 
distinguer 4 groupes de chiens : le groupe 1 (3/18, 17%) 
avec une fluorescence identique à celle de la peau de 
chiens normaux, le groupe 2 (7/18, 39%) avec une fluo-
rescence de même distribution mais d’intensité dimi-
nuée, suggérant une diminution d’expression de la filag-
grine en peau inflammatoire, le groupe 3 (4/18, 22%) 
avec une fluorescence granuleuse uniquement avec 
l’Ac anti-C-term, le groupe 4 (4/18, 22%) avec une 
fluorescence identique à celle de la peau de chiens nor-
maux avec l’Ac anti-N-term et une absence de fluores-
cence avec l’Ac anti-C-term.  Les aspects obtenus dans 
le groupe 4 et, peut-être, dans le groupe 3, évoquent 
une mutation du gène codant la filaggrine (Chervet et 
al., 2010). Dans une étude, chez des beagles sains et 
des beagles sensibilisés expérimentalement à Df, sont 
notés, après un contact avec Df, une diminution de la 
quantité d’ARNm de filaggrine, qui réaugmente après 
extinction de l’inflammation, et un marquage de la filag-
grine, par immunohistochimie, normal chez les beagles 
sains alors qu’il est hétérogène chez les beagles sensi-
bilisés (Santoro et al., 2010).
	Les Lipides épidermiques
Les lipides intercornéocytaires de chiens atteints de 
DA sont rares et mal structurés, laissant de vastes es-
paces intercellulaires vides. L’aspect de l’ensemble de 
la couche cornée est celui d’une couche cornée exfo-
liative, avec des espaces intercornéocytaires larges et 
béants dont les lipides n’occupent que 31,8 +/- 16,7 %. 
Les corps lamellaires apparaissent normaux en nombre 
et en forme (Inman et al., 2001 ; Piekutowska et al., 
2008).
Chez des beagles, sensibilisés expérimentalement à Df, 
les anomalies structurales sont retrouvées, ainsi qu’une 
rétention intracornéocytaire des corps lamellaires en 
peau non lésionnelle. Un contact avec Df entraîne une 
aggravation des lésions (Marsella et al., 2010). 
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Plusieurs études des lipides épidermiques ont été me-
nées chez chiens atteints de DA :
L’une d’elles montre une proportion inférieure de céra-
mides mais des quantités identiques de cholestérol et 
d’AGL, la proportion de céramides étant inversement 
corrélée à la valeur de la PIE (Shimada et al., 2009).
 Une autre montre une réduction statistiquement signi-
ficative de la quantité des Cer EOS (Cer 1) et Cer EOP 
(Cer 9), en zones cliniquement saines par rapport à la 
peau de chiens normaux (de race et d’âge identiques). 
A l’inverse, la quantité de cholestérol est significative-
ment augmentée (Reiter et al., 2009).
Une autre montre une réduction statistiquement signi-
ficative de la quantité totale de céramides libres, en par-
ticulier des Cer EOS (Cer 1), Cer NS/NDS (Cer 2/10), 
Cer NP (Cer 3), Cer As/NH (Cer 5/8), Cer EOP (Cer 
9), en zones lésionnelles et cliniquement saines par 
rapport à la peau de chiens normaux (de race et d’âge 
identiques). Aucune différence n’est observée entre les 
zones lésionnelles et cliniquement saines (Yoon et al., 
2011).
Plusieurs études, menées par la même équipe, 
montrent une réduction statistiquement significative 
de la quantité totale de céramides de la couche cornée 
et la présence d’une quantité très importante de glu-
cosylcéramides, en zones non lésionnelles, suggérant 
un déficit de l’activité de la b-glucocérébrosidase. Ces 
études montrent, également, une réduction de la quan-
tité des 3 classes de lipides liés que sont les céramides, 
les AGL et le cholestérol, en zones non lésionnelles par 
rapport à de la peau de chiens normaux (différence sta-
tistiquement significative pour les deux premières), et 
la présence de glucosylcéramides liés. Parmi les lipides 
libres, il est mis en évidence une réduction significa-
tive des céramides, uniquement. Enfin, une distribution 
hétérogène de certains lipides en fonction de la profon-
deur de l’épiderme et une quasi-absence des Cer EOP 
et Cer AH sont observées (Popa et al., 2011a, 2011b, 
2012).
Deux études se sont intéressées à l’expression de la 
sphingosine-1-P, qui est un produit de dégradation des 
céramides qui possède une activité anti-inflammatoire, 
et de l’enzyme S1P-lyase, responsable du catabolisme 
de la sphingosine-1-P, dans l’épiderme de chiens atteints 
de DA. La première a montré un taux sanguin de sphin-
gosine-1-P inférieur à celui observé chez des chiens 
normaux et une nette diminution, en zones lésionnelles, 
de la quantité de la sphingosine-1-P, ainsi que sa dispa-
rition plus rapide, après administration locale, évoquant 
une activité accrue de l’enzyme S1P-lyase (Bäumer et 
al., 2011). La deuxième a mis en évidence un taux élevé 
de transcription du gène SGPL1, codant l’enzyme S1P-
lyase, dans la peau de chiens atteints de DA (Wood et 
al., 2009), corroborant l’hypothèse de l’activité accrue 
de l’enzyme dans la peau de chiens atteints de DA.
Enfin, une étude chez 6 chiens croisés Beagle–Maltais, 
sensibilisés expérimentalement à Df, montre, après un 
contact avec l’allergène, une diminution statistique-
ment significative de la quantité des céramides Cer AH, 
Cer AP, Cer AS, Cer NP, Cer EOP, Cer NS et Cer EOS, 
sans variation des quantités de cholestérol et d’AGL, 
en peau lésionnelle au site d’application de l’allergène, 
ainsi qu’à distance (10 cm), en peau non lésionnelle 
contiguë. Les quantités des céramides reviennent à la 
normale en deux mois (Stahl et al., 2012).  
	couche cornée
L’altération de la fonction barrière de la couche cor-
née dans la DA a été mise en évidence. Chez 10 chiens 
atteints de DA, la perte insensible en eau (PIE), mesu-
rée à l’aide d’un appareil à chambre fermée, est supé-
rieure, en peau saine et en peau lésée, par rapport à la 
PIE de chiens normaux. Dans cette même étude, le taux 
d’hydratation de la peau de chiens normaux et celui de 
la peau non lésionnelle de chiens atteints de DA sont 
comparables alors que celui de la peau lésionnelle de 
chiens atteints de DA leur est nettement inférieur (Shi-
mada et al., 2009).
Chez 24 beagles, sensibilisés expérimentalement à Df, 
la PIE, mesurée à l’aide d’un appareil à chambre ou-
verte, est significativement supérieure, dans 6 sites sur 
10 en peau cliniquement saine, à la PIE, des mêmes 10 
sites, de 21 beagles normaux. Il est remarquable que 5 
de ces 6 sites soient des sites caractéristiques de la DA. 
Cette étude montre, également, qu’un contact avec Df 
déclenche une augmentation significative des valeurs 
de PIE, en particulier dans les sites de prédilection de la 
DA  (Hightower et al., 2010).  
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Enfin, une étude montre qu’une altération de la couche 
cornée, induite par une délamination au scotch, aug-
mente le risque de développer une sensibilisation à 
un atopène, en particulier Df, par la mise en évidence, 
chez certains chiens, d’un taux d’IgE spécifiques élevé, 
de lymphocytes T spécifiques de l’antigène et d’un test 
intradermique positif à Df (Olivry et al., 2010). 
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L’adénite sébacée est une dermatose idiopathique, à 
médiation immune (1, 2), rare chez le chien, anecdoti-
quement décrite dans d’autres espèces comme le chat, 
le lapin, le cheval et l’homme, encore qu’il s’agisse alors 
vraisemblablement dans ces cas non pas d’une entité 
clinique caractérisée, mais plutôt d’une modalité réac-
tionnelle histopathologique caractérisée par une infil-
trat inflammatoire oblitérant les glandes sébacées. 
	1) Le séBum et Les gLandes séBacées
Le principal rôle des glandes sébacées est de produire 
et de sécréter le sébum, qui est un mélange complexe 
de lipides. Cette sécrétion holocrine est déversée dans 
le follicule pileux au niveau de l’isthme folliculaire, et 
forme avec les lipides épidermiques une émulsion de 
surface qui assure diverses fonctions, telles que pho-
toprotection, protection antimicrobienne, libération 
d’anti-oxydants liposolubles, et selon la nature des 
lipides, activité pro ou anti-inflammatoire. Cependant, 
le rôle du sébum ainsi que la compréhension des voies 
métaboliques régulant sa composition et sa sécrétion 
ne sont pas encore parfaitement connus. (3)
Le sébum est composé majoritairement de lipides non 
polaires dont la nature varie en fonction de l’espèce. 
Ainsi, si chez l’homme triglycérides, esters de cires, 
squalène, acides gras dominent (4), chez le chien, on 
trouve en majorité diesters de cires, esters de stérol, et 
dans une moindre proportion cholestérol et triglycé-
rides (5). 
	2) L’adénite séBacée canine
	 2.1) épidémioLogie
L’adénite sébacée(AS) est une dermatose qui affecte 
préférentiellement le chien jeune ou d’âge moyen, sans 
prédisposition de sexe, sauf dans l’étude suédoise (6) 
qui retrouve une prépondérance de mâles. Il existe par 
contre une prévalence raciale bien établie chez le Ca-
niche Royal, le Samoyède, le Springer Spaniel, l’Akita, 
zeineB aLhaidari, DV, Spécialiste en Dermatologie Vétérinaire 
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le Vizla, mais également chez le Berger Belge, le Chow 
chow et le Lhassa Apso. Un déterminisme génétique 
avec une transmission autosomique récessive à expres-
sivité variable est suspecté chez le Caniche Royal (7) et 
l’Akita (8).
	 2.2) présentation cLinique
On distingue une forme propre aux chiens dits « à poils 
longs », ou forme classique puisqu’on la retrouve dans 
toute les variétés de robes à l’exception du poil ras, et la 
variante décrite chez les chiens à poil ras.
a) Adénite sébacée classique
Les lésions sont caractérisées par le développement 
de manchons folliculaires gainant les tiges pilaires et 
responsables d’une altération progressive de l’aspect 
du pelage, qui devient terne, cassant, et se raréfie . Les 
lésions sont distribuées essentiellement sur la ligne 
médio-dorsale, touchant notamment le chanfrein, le 
sommet du crâne, les oreilles, la face dorsale du cou, du 
tronc et la queue. S’il est classiquement admis que l’AS 
n’est pas prurigineuse, l’étude suédoise (6) rapporte 
un prurit dans 55% des cas, et ce, indépendamment 
de toute complication infectieuse. Les pyodermites 
secondaires en constituent en effet une complication 
relativement fréquente. L’évolution spontanée a un 
caractère parfois cyclique, alternant périodes d’amélio-
ration et d’aggravation spontanées. Enfin, il existe une 
très grande variabilité dans l’expression clinique de la 
maladie. RW Dunstan a démontré dans une étude pros-
pective menée chez le Caniche Royal américain que 
25 % des Caniches affectés présentaient une atteinte 
subclinique, rendant l’éradication génétique de cette 
maladie difficile (7). Les formes sévères seraient plus 
fréquentes chez l’Akita (1) et le Springer Spaniel (6). 
L’état général peut être altéré. Les otites associées sont 
fréquentes chez le Berger Belge (9) et le Springer Spa-
niel (6).
b) Adénite sébacée des chiens à poil ras
Chez les chiens à poil ras comme le Vizla, l’adénite 
l’adénite sébaCée granulomateuse idiopathique
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sébacée se manifeste d’abord sous la forme de lésions 
annulaires infiltrées, alopéciques et squameuses, qui 
s’étendent par la périphérie pour prendre une allure 
polycyclique. Ces lésions s’accompagnent parfois 
d’une tuméfaction oedémateuse qui touche l’extrêmité 
du chanfrein, la truffe, les babines ou les paupières. Il 
s’agit vraisemblablement d’une affection différente de 
la forme « classique ».
	 2.3) diagnostic
Raclages cutanés et culture mycologique sont négatifs. 
Le bilan hémato-biochimique ne révèle aucune anoma-
lie. 
Le diagnostic repose sur la réalisation de biopsies cuta-
nées. L’AS classique est caractérisée par un infiltrat gra-
nulomateux à pyogranulomateux de type nodulaire et 
de topographie isthmique, centré sur la glande sébacée 
et présentant donc une distribution relativement uni-
latérale sur le pôle postérieur du follicule pileux . Cet 
infiltrat est associé à une hyperkératose orthokérato-
sique sévère, épidermique et surtout folliculaire, avec 
des lamelles de kératine infundibulaire proéminentes 
et verticales. Les lésions plus anciennes sont caractéri-
sées par une modalité réactionnelle de type atrophique, 
avec persistance de quelques cellules mononucléées 
aux emplacements des glandes sébacées qui ont tota-
lement disparu et développement d’une fibrose périfol-
liculaire (10, 11). L’évolution de la forme classique vers 
l’atrophie est relativement rapide, 5 mois en moyenne 
d’après RW Dunstan, tandis que les granulomes de l’AS 
du chien à poil ras sont persistants, et peuvent s’obser-
ver parfois à distance de la glande sébacée, ce qui ap-
puie l’hypothèse d’une maladie différente, présentant 
une modalité réactionnelle histologique proche mais 
pas totalement similaire. En outre, l’infiltrat est de type 
sarcoïdosique dans la forme du chien à poil court tandis 
qu’il est lympho-histiocytaire dans la forme classique 
(10). L’immunohistologie permet de caractériser es-
sentiellement des cellules dendritiques présentatrices 
d’antigènes et des lymphocytes T, qui, en l’absence 
d’anticorps circulants, suggérent qu’un mécanisme 
immun à médiation cellulaire est à l’origine de la des-
truction des glandes sébacées (11).  
Le diagnostic différentiel doit écarter une dermatite 
granulomateuse stérile (infiltrat périfolliculaire de type 
lympho-histiocytaire), une démodécie (infiltrat périfol-
liculaire nodulaire de type tuberculoïde) (10), et surtout 
une leishmaniose (infiltrat lympho-histiocytaire parfois 
périfolliculaire, nodulaire à diffus, avec présence de 
discrètes lésions épidermiques et sous épidermiques) 
(12).
	 2.4) traitement
Il est difficile d’apprécier l’efficacité des traitements 
car l’AS peut alterner spontanément des épisodes de 
poussées évolutives et de rémissions (1, 2). Le traite-
ment topique est indispensable, et peut suffire dans les 
formes modérées. Il associe shampoings kératolytiques 
et applications régulières d’émollients cutanés (à base 
d’urée, ou de propylène glycolle et glycérine, ou encore 
huiles de bain pour nourrissons, etc.), et/ou applica-
tions de spots on à base d’huiles essentielles ou d’asso-
ciation de céramides et autres lipides cutanés.
Parmi les traitements systémiques, les rétinoïdes de 
synthèse ont été les premiers à faire preuve d’une effi-
cacité régulière, qu’il s’agisse de l’acitétrine ou de l’iso-
tétrinoïne, utilisés à la dose de 1à 2 mg/kg/j, avec une 
bonne amélioration rapportée dans 50% des cas pour 
chacune des molécules selon l’étude de S. White et col-
laborateurs (13). Le problème du coût ne se pose plus 
en France puisque ces molécules sont tombées dans le 
domaine public et qu’il en existe des formes génériques 
qui rendent le traitement tout à fait abordable, même 
pour un chien de grand format. Par contre, l’utilisation 
des rétinoïdes de synthèse impose une surveillance 
régulière de la sécrétion lacrymale, des constantes 
hépatiques et de la lipémie. Aux Etats Unis, du fait 
d’une législation extrêmement restrictive à cause du 
risque de tératogénèse chez l’homme, l’utilisation des 
rétinoïdes de synthèse a fait place à celle de vitamine 
A, prescrite à la dose de 1000 UI/kg/j, avec des résul-
tats satisfaisants (quotés comme une amélioration d’au 
moins 25% de la symptomatologie) chez un chien sur 
deux (14).
Depuis une dizaine d’années maintenant, la ciclosporine 
est utilisée avec succès à la dose de 5 mg/kg/j, avec 
une bonne réduction de la desquamation, une repousse 
satisfaisante du poil, et la démonstration à l’histologie 
d’une régénérescence des glandes sébacées (15). Son 
coût toutefois en limite généralement l’utilisation chez 
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les chiens de grand format. Il convient également d’in-
sister sur la nécessité d’utiliser la ciclosporine en asso-
ciation avec un traitement topique . En effet, J. Lortz et 
collaborateurs, dans une étude très intéressante (16), 
ont démontré que les 2 types de traitement agissent 
synergistiquement, alors qu’ils ne trouvent aucune dif-
férence statistique dans les résultats obtenus avec le 
traitement topique seul ou avec la ciclosporine seule 
(!). La ciclosporine à cette dose est bien supportée chez 
le chien. Parmi les effets secondaires quelques fois rap-
portés sont cités vomissements, diarrhée, hyperplasie 
gingivale et hypertrichose.
Enfin, de manière inexpliquée, certains cas sont réfrac-
taires aux divers traitements mis en oeuvre, et d’autres 
s’améliorent spontanément. 
	3) L’adénite séBacée dans  
 Les autres espèces
	 3.1) Le chat
Dans cette espèce, l’AS semble correspondre à une mo-
dalité réactionnelle histopathologique commune à plu-
sieurs entités cliniques. Les glandes sébacées peuvent 
en effet être oblitérées par un infiltrat lymphocytaire ou 
lympho-histiocytaire qui ne les cible pas précisément, 
mais concerne les structures de voisinage que sont les 
parois de l’infundibulum et de l’isthme folliculaire, et le 
terme de folliculite pariétale féline conviendrait mieux 
(11). Les chats affectés présentent un squamosis plus 
ou moins marqué, une alopécie, et dans la plupart des 
cas une altération grave de l’état général, avec une évo-
lution souvent fatale. L’AS féline en tant que modalité 
réactionnelle a ainsi été associée avec des réactions 
cutanées médicamenteuses, des allergies alimentaires 
(17), des formes précoces de lymphome cutané épithé-
liotrope (11), et le syndrome dermatite exfoliative féline 
(18). Le diagnostic d’AS féline doit donc systématique-
ment inciter le clinicien à procéder à un examen cli-
nique complet et à mettre en oeuvre un bilan soigneux 
incluant une NFS, une biochimie sanguine, une sérolo-
gie FelV et FiV, des radiographies et/ou échographies. 
Si ces examens ne portent pas le diagnostic étiologique, 
une réaction médicamenteuse doit être envisagée, et 
un régime d’éviction éventuellement mis en place. Le 
suivi à long terme s’impose puisque certains chats dé-
veloppent avec le temps un lymphome cutané. 
	 3.2) Le Lapin
Cliniquement, les lapins affectés présentent une der-
matose exfoliative chronique et une alopécie qui se 
généralisent. Dans cette espèce également, le terme 
d’AS pourrait ne désigner qu’une modalité réactionnelle 
puisque dans la plupart des cas décrits l’évolution a été 
fatale, que comme chez le chat l’infiltrat lymphocytaire 
cible plus largement les parois du follicule pileux à hau-
teur de l’isthme et de l’infundibulum, et qu’en outre 
sont rapportées une dermatite et une folliculite d’inter-
face avec apoptose isolée et/ou dégénerescence hydro-
pique des cellules basales (19).
Cependant, l’équipe d’Utrecht décrit une évolution 
favorable chez un cas traité avec de la ciclosporine 
dissoute dans une solution de triglycérides à chaines 
moyennes (Miglyol 812) (20).
	 3.3) Le chevaL
Il n’existe qu’un seul cas publié d’AS équine chez un 
cheval arabe de 7 ans présentant une dermatite exfolia-
tive croûteuse faciale à généralisation progressive, qui 
a involué parallèlement à la régression spontanée d’un 
sarcoïde sur le cou. L’histologie dans ce cas révèlait une 
AS lymphocytaire sensu stricto (21).
	 3.4) L’homme
Dans cette espèce également, les cas rapportés sont 
anecdotiques. Deux cas idiopathiques présentaient 
cliniquement des plaques circinées faciales, spontané-
ment régressives dans un des cas, et à l’histologie un 
infiltrat circonscrit aux glandes sébacées, neutrophi-
lique chez un (22), lymphocytaire chez l’autre (23), la 
différence de nature de l’infiltrat inflammatoire étant 
peut-être imputable à la chronicité des lésions dans le 
second cas.
Un cas d’AS médicamenteuse a également été décrit 
suite à l’utilisation de Piper methysticum (kava kava) 
comme anxiolytique en phytothérapie. Les kavapyrones 
sont en effet lipophiliques et ont induit une réaction 
lymphocytaire dense dirigées contre les glandes séba-
cées et aboutissant à leur nécrose partielle (24).
Enfin, moins spécifiquement, l’AS peut être associée 
aux folliculites herpétiques. (25)
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	concLusion
En 2013, un certain nombre de questions concernant 
l’AS dans sa forme classique restent posées.
« l’adénite sébacée est une affection cutanée rare 
d’étiologie incertaine » (gross et al.1992). 10 ans après 
on ne connait toujours pas le mécanisme étiopathogé-
nique induisant la destruction de la glande sébacée : 
réaction immunologique, programmation génétique, 
anomalie de la kératinisation, anomalie du métabo-
lisme des lipides du sébum. 
En faveur d’un déterminisme immunologique milite la 
nature immunohistologique de l’infiltrat qui évoque 
une réaction à médiation cellulaire dirigée contre les 
glandes sébacées (11).
Si les études menées chez le Caniche Royal et l’Akita 
suggèrent un mode de transmission autosomique 
récessif à expressivité variable (7, 8), rien n’a encore 
été démontré, et une publication récente n’a pu mettre 
en évidence de différences au niveau du génome des 
Caniches sains et des Caniches affectés. Cette étude 
propose un mécanisme polygénique, avec des muta-
tions répandues au point que l’éradication de la maladie 
serait impossible sans entrainer un appauvrissement 
inacceptable du génome des races concernées (26).
Il semblerait qu’à l’inverse de la théorie proposant une 
anomalie primaire de la kératinisation entrainant une 
rétention sébacée et la destruction secondaire des 
glandes sébacées, ce soit les glandes sébacées qui 
constituent la cible initiale, et dont l’altération entrai-
nerait nombre des anomalies constatées; en effet, chez 
l’homme il a été démontré que les lamelles verticales 
de kératine infundibulaire, lorsqu’elles étaient ortho-
kératosiques, avaient pour origine la gaine épithéliale 
interne (GEI). Or ce sont des protéases sébacées qui 
sont à l’origine de la désintégration de cette GEI, et par 
conséquent, l’absence de glandes sébacées pourraient 
avoir pour conséquence la persistance de la GEI, et la 
formation des manchons folliculaires (25). Ceci reste à 
démontrer chez le chien. De même, l’étude de modèles 
murins (souris akébia (27) et souris déficientes en 
2-hydroxylase des acides gras (28)) démontre que la 
glande sébacée joue un rôle important dans l’homéos-
tasie du follicule pileux, et que son dysfonctionnement 
a pour conséquence un retard de croissance pilaire, et 
le développement d’une alopécie cyclique dans le deu-
xième modèle cité. Chez l’homme la disparition des 
glandes sébacées pourrait être à l’origine du dévelop-
pement de certaines alopécies cicatricielles (29,30).
Encore une fois, la compréhension de l’ adénite séba-
cée ne sera véritablement possible que lorsque le fonc-
tionnement et les multiples rôles de la glande sébacée 
seront mis à plat . Cette connaissance pour l’heure n’en 
est encore qu’à ses balbutiements. 
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Les kératodermies nasales et plantaires constituent un 
groupe de maladies hétérogènes caractérisées par un 
épaississement du dessus de la truffe et/ou des cous-
sinets plantaires (squames compactes) dues à une 
augmentation de production des cornéocytes (proli-
fération) ou d’un défaut de la desquamation normale 
(rétention).
Ces kératodermies tiennent une place de choix en der-
matologie canine par leur grande diversité clinique et 
étiologique, et pour certaines, par leur gravité directe ou 
indirecte (répercussions de maladies générales). 
Comme chez l’homme, elles reconnaissent des causes 
génétiques et acquises variées. Enfin, certaines kérato-
dermies génétiques pourraient constituer des modèles 
spontanés intéressants pour l’étude de maladies iden-
tiques chez l’homme.
Cette présentation s’articulera autour de trois sujets :
•  la parakératose nasale du retriever du Labrador,
•  les kératodermies plantaires héréditaires du Dogue de 
Bordeaux et de l’Irish Terrier,
•  la conduite diagnostique des atteintes squamo-croû-
teuses des coussinets plantaires.
	parakératose nasaLe du retriever
 du LaBrador
la parakératose nasale du retriever du labrador est 
une kératodermie nasale décrite au début des années 
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aCtualités sur les kératodermies nasales et plantaires 
Chez le Chien
2000, d’abord au Canada et aux Etats Unis, puis en Eu-
rope. En France, des cas sont régulièrement décrits mais 
cette dermatose est sans doute sous diagnostiquée.
l’âge d’apparition est généralement compris entre 6 
mois et 2 ans. Aucune prédisposition sexuelle, ni de cou-
leur n’est notée. Cette kératodermie nasale ne semble 
être rapportée que chez le retriever du Labrador et des 
croisés ; à noter qu’aucun cas n’a été observé chez les 
autres retrievers.
le gène responsable et la mutation ont été identifiés 
mais pour l’instant non publiés, mais un diagnostic gé-
nétique est possible depuis 2012. La maladie se trans-
met selon un mode autosomique récessif.
les signes dermatologiques se caractérisent par la pré-
sence de squames compactes, grisâtres ou brunâtres, 
disposées en ligne, adhérentes le long du planum nasale. 
Une dépigmentation est ensuite progressivement notée 
chez certains chiens. La présence de fissures, d’érosions 
voire d’ulcères est possible. Aucune douleur, ni prurit 
ne sont observés. Enfin, aucune autre lésion corporelle 
n’est signalée.
aucun signe général n’est rapporté.
le diagnostic repose sur des éléments épidémiolo-
giques (race, âge d’apparition), les signes cliniques, la 
réalisation de biopsies cutanées et désormais, le dia-
gnostic génétique.
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l’examen histopathologique de biopsies lésionnelles 
est compatible avec ce diagnostic. Il se caractérise par 
une hyperkératose parakératosique souvent associée à 
une accumulation multifocale d’un fluide protéique (se-
rum lakes) entre les kératinocytes de la couche cornée 
et de la couche épineuse. Une infiltration lympho-plas-
mocytaire sous-basale (de type lichénoïde) est notée 
dans le derme superficiel ; des histiocytes peuvent éga-
lement être observés. Si une hyperkératose paraké-
ratosique et des fissures au sein de la couche cornée 
peuvent être décrites lors de lupus nasal ou encore de 
dermatite améliorée par le zinc, l’intensité de cette hy-
perkératose et la taille et le nombre des fissures sont 
beaucoup plus importantes lors de parakératose nasale 
du retriever du Labrador.
l’examen ultrastructural des biopsies lésionnelles 
montre une anomalie de la cornéogenèse, à savoir une 
rétention de la chromatine nucléaire, une absence de 
corps lamellaires et un œdème intercellulaire marqué.
le diagnostic génétique est désormais possible à partir 
du cytobrossage de cellules buccales ou de sang pré-
levé sur EDTA.
le diagnostic différentiel inclut le lupus nasal, le pem-
phigus foliacé, la dermatose améliorée par le zinc, 
l’érythème nécrolytique migrant, la séborrhée primaire 
idiopathique, les ichtyoses, les hyperkératoses nasales 
du chien âgé (cette liste n’est pas limitative).
le pronostic est bon car cette dermatose pose unique-
ment un problème cosmétique qui ne nécessite pas for-
cément un traitement.
le traitement consiste en des applications de propy-
lène glycol ou de la vaseline quotidiennes voire plus (2 à 
3 fois par jour) qui habituellement, suffisent à contrôler 
la maladie. Toutefois, des applications régulières voire 
en continue sont nécessaires pour limiter les rechutes. 
Une corticothérapie topique est possible et permet 
d’améliorer les lésions mais peut paraître trop agressive 
pour une affection purement cosmétique.
	kératodermies pLantaires 
 héréditaires
Chez l’homme, les kératodermies héréditaires restent 
un groupe assez hétérogène de dermatoses, basé sur 
les descriptions cliniques et histopathologiques des 
lésions, le mode de transmission, l’âge d’apparition 
des premiers symptômes, la présence de lésions extra-
palmoplantaires, l’association à d’autres maladies, les 
défauts biochimiques et les mutations génétiques (Itin 
& Schaub). 
les kératodermies plantaires héréditaires du chien 
ne sont pas sans évoquer les kératodermies palmo-
plantaires de l’Homme et pourraient en constituer des 
modèles spontanés intéressants.
	 kératodermie pLantaire héréditaire
 du dogue de Bordeaux
la kératodermie plantaire héréditaire du dogue de 
bordeaux est une génodermatose qui se caractérise par 
un épaississement des coussinets plantaires (squames 
compactes) et éventuellement de la truffe sans qu’une 
relation n’ait été démontrée.
Les premiers cas ont été décrits initialement au Canada 
dans les années 1990, puis en France. 
l’âge d’apparition des signes dermatologiques se si-
tue entre 2 et 6 mois. Aucune prédisposition sexuelle 
n’est notée. 
l’étude d’un pedigree comprenant plus de 900 chiens 
semble indiquer que le mode de transmission est un 
mode autosomique récessif. Grâce à la collecte d’une 
trentaine de dogues de Bordeaux atteints, et plus de 
300 dogues de Bordeaux indemnes, dans un premier 
temps, les principaux gènes responsables de kérato-
dermies humaines ont pu être écartés dans cette race. 
Plusieurs analyses génétiques ont été menées avec les 
outils actuels de recherche qui consistent à comparer 
les cartes génétiques de 170 000 marqueurs répartis 
sur tout le génome entre les chiens atteints et les chiens 
indemnes. A ce jour, ces analyses n’ont pas permis 
encore de mettre en évidence la cause génétique dans 
cette race. Cela est probablement due à la difficulté 
diagnostique entre des formes mineures et des formes 
plus graves (nombre de coussinets atteints, gravité de 
l’atteinte podale et atteinte on non de la truffe…). La 
poursuite de la collecte de nouveaux cas (prise de sang 
sur EDTA) accompagnée d’un questionnaire clinique 
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bien renseigné, avec si possible un diagnostic histolo-
gique, reste donc primordiale.
les signes cliniques se caractérisent par un épaissis-
sement considérable des coussinets (aspect nodulaire 
prolifératif) qui sont fissurés. L’atteinte est quadripo-
dale. Les lésions podales parfois douloureuses sont à 
l’origine de boiteries. Certains chiens présentent paral-
lèlement une atteinte de la truffe qui se manifeste par 
de squames compactes, jaunâtres disposées en ligne, 
adhérentes le long du planum nasale, aucune relation 
avec les lésions podales n’a été clairement identifiée ; 
de nombreux Dogues de Bordeaux présentent d’ail-
leurs des lésions nasales sans pour autant avoir une 
atteinte podale. La kératodermie plantaire du Dogue de 
Bordeaux peut être très invalidante mais a tendance à 
s’améliorer avec l’âge. Les complications infectieuses 
sont rares. 
le diagnostic repose sur des éléments épidémiolo-
giques (race, âge d’apparition), les signes cliniques et 
la réalisation de biopsies.
l’examen histopathologique des biopsies lésionnelles 
est caractérisé par une hyperkératose orthokératosique 
très intense, un épiderme acanthosique et papilloma-
teux, parfois une dégénérescence hydropique des kéra-
tinocytes de la couche granuleuse, une hypergranulose 
sévère et une dermatite périvasculaire superficielle.
le pronostic est variable et fonction de leur caractère 
invalidant. 
le traitement ne peut être que symptomatique. Les 
traitements émollients, même sous pansements oc-
clusifs ou des applications quotidiennes de propylène 
glycol à 50% ou de la vaseline peuvent assouplir les 
coussinets mais demeurent assez décevants. Le meil-
leur traitement consiste en la taille régulière des cornes 
cutanées.
	 kératodermie pLantaire héréditaire
 de L’irish terrier
la kératodermie plantaire héréditaire de l’irish terrier 
est une génodermatose qui se caractérise uniquement 
par la présence de projections centrifuges de kératine 
sur le bord des coussinets plantaires.
les premiers cas ont été décrits initialement en Suisse 
dans les années 2000, puis aux Pays Bas et en Alle-
magne. Les lésions se développent entre 18 et 24 se-
maines. Le diagnostic semble impossible avant l’âge de 
4 mois. Aucune prédisposition sexuelle n’est notée. Le 
mode de transmission est un mode autosomal récessif.
peu d’études génétiques ont été menées sur cette 
kératodermie. Une étude a écartée l’implication des 
gènes codant pour les kératines 2 et 9 et la desmo-
gléine. D’autres études sont actuellement en cours.
les signes dermatologiques se caractérisent initia-
lement par un aspect parcheminé et lisse des coussi-
nets puis par des projections de kératine sur le bord 
des coussinets plantaires (à différencier de l’aspect 
nodulaire prolifératif de squames compactes de la ké-
ratodermie du Dogue de Bordeaux). Les coussinets de-
viennent durs et fissurés; les surinfections bactériennes 
sont fréquentes. Les griffes semblent pousser plus vite. 
L’atteinte est quadripodale. Les lésions parfois doulou-
reuses sont à l’origine de boiteries. Aucune atteinte de 
la truffe, ni d’autres zones corporelles n’est observée. 
Les signes cliniques semblent plus importants pendant 
l’hiver.
le diagnostic repose sur des éléments épidémiolo-
giques (race, âge d’apparition), les signes cliniques et 
la réalisation de biopsies cutanées. 
l’examen histopathologique des biopsies lésionnelles 
est caractérisé par une hyperkératose orthokératosique 
marquée diffuse, parfois compacte, une hyperplasie 
épidermique modérée, irrégulière et papillomateuse 
et une hypergranulose nette. Aucun signe d’épidermo-
lyse, ni d’infiltrat inflammatoire n’est noté.
l’examen ultrastructural de biopsies lésionnelles ne 
montre pas d’anomalies épidermiques. Les filaments de 
kératine sont normaux en taille et en nombre ; les grains 
de kératohyaline et les corps lamellaires ne présentent 
pas d’anomalies.
aucun diagnostic génétique n’est disponible.
le pronostic est variable et fonction de leur caractère 
invalidant. 
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Le traitement ne peut être que symptomatique. Les trai-
tements émollients ou des applications quotidiennes 
de propylène glycol à 50% peuvent assouplir les cous-
sinets mais demeurent assez décevants. Le recours à 
des antibiotiques topiques est nécessaire lors de su-
rinfections bactérienne. La taille régulière des cornes 
cutanées est souvent utile. 
	conduite diagnostique 
 des atteintes squamo-croûteuses 
 des coussinets pLantaires
La pléthore des causes potentielles nous oblige à une 
conduite diagnostique particulièrement méthodique 
et rigoureuse, reprenant les étapes fondamentales de 
la démarche diagnostique. L’anamnèse et l’examen cli-
nique (général et dermatologique) permettent d’établir 
des hypothèses diagnostiques ciblées pour lesquelles 
un choix raisonné d’examens complémentaires est réa-
lisé.
	anamnèse
L’anamnèse oriente le clinicien vers des hypothèses et 
constitue une étape décisive de la démarche diagnos-
tique. Les points importants à relever sont :
la prédisposition raciale est évidente dans de nom-
breux cas mais connaître la race ne fait pas le diagnos-
tic ! On peut relever les prédispositions raciales pour les 
kératodermies plantaires, les ichtyoses, l’acrodermatite 
létale, les dermatoses améliorées par le zinc, l’épider-
molyse bulleuse jonctionnelle, la dermatomyosite fami-
liale (tablEau 1).
l’âge d’apparition de la dermatose est un élément 
d’orientation diagnostique intéressant. Chez le chiot et 
le jeune adulte, les causes virales (Maladie de Carré), 
génétiques (ichtyoses, kératodermies plantaires, acro-
dermatite létale...) et nutritionnelles (dermatoses amé-
liorées par le zinc) sont à envisager en priorité. Chez 
l’adulte, les causes métaboliques et auto-immunes 
(pemphigus foliacé…) sont fréquentes. Enfin, le chien 
âgé est prédisposé aux atteintes d’origine auto-immune 
(pemphigus foliacé…), métabolique (érythème nécroly-
tique migrant), infectieuse (candidose...), ou virale (cer-
taines formes de Maladie de Carré) ; certains atteintes 
sont qualifiées d’idiopathiques dans cette classe d’âge. 
le mode de vie et l’environnement constituent égale-
ment de bons éléments d’orientation. Les séjours dans 
des chenils humides les prédisposent aux dermatites à 
Pelodera spp. et Strongyloides spp ou Ancylostoma spp.
les séjours dans des zones géographiques particu-
lières permettent d’évoquer dans certains cas, la leish-
maniose.
la présence de maladies antérieures est à considérer. 
Ainsi, la présence d’un syndrome polyuro-polydipsique 
ou de troubles digestifs variés (vomissements, diarrhée, 
ictère) peut orienter vers un érythème nécrolytique 
migrant. Des signes cliniques protéiformes associés tels 
qu’une uvéite, une polyadénomégalie, un mauvais état 
général et des saignements nasaux peuvent évoquer 
une leishmaniose.
la topographie et le type lésionnels au début de l’évo-
lution de la dermatose est à connaître car il existe pour 
de nombreuses dermatoses, des topographies préféren-
tielles.
la réponse aux traitements antérieurs permet d’ap-
précier leur efficacité thérapeutique dans le temps. La 
posologie des diverses molécules prescrites est vérifiée. 
	 examen cLinique
L’examen clinique représente l’étape centrale de cette 
conduite diagnostique.
l’examen général identifie les signes cliniques associés 
à l’érythème nécrolytique migrant ou encore ceux liés à 
dermatose(s) race(s) prédisposée(s) 
Kératodermies  
naso-plantaires
Dogue de Bordeaux, Irish terrier




Sibérian husky, Malamute et autres races 
nordiques







tablEau 1 : Prédispositions raciales des atteintes  
squamo-croûteuses des coussinets
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l’évolution d’une Maladie de Carré, d’une dermatomyo-
site, d’une acrodermatite létale ou d’une leishmaniose.
l’examen dermatologique s’intéresse à l’atteinte uni- 
ou pluripodale, à la présence ou non d’une douleur, à 
l’identification des lésions (squames-croûtes et autres) 
au sein des coussinets, des pieds et également, en de-
hors de cette localisation podale. 
l’atteinte unipodale et « unicoussinet » fait suspecter 
souvent un défaut d’aplomb en relation par exemple, 
avec une dysplasie du coude ou coxo-fémorale. une 
atteinte quadripodale évoque une maladie générale 
(érythème nécrolytique migrant, leishmaniose, Maladie 
de Carré (rare)) ou une dermatose spécifique (troubles 
génétiques de la cornéogenèse, épidermolyse bulleuse 
jonctionnelle, pemphigus foliacé).
l’existence ou non d’une douleur est à rechercher. 
Celle-ci est souvent notée dès qu’une inflammation, 
des érosions, des ulcères, des fissures ou des compli-
cations infectieuses sont observés. C’est notamment le 
cas lors d’érythème nécrolytique migrant, d’épidermo-
lyse bulleuse jonctionnelle ou de pemphigus foliacé.
l’identification des lésions élémentaires notées au 
sein des coussinets doit faire l’objet d’une attention 
particulière. Un examen attentif différencie entre des 
squames épaisses ou compactes qui traduisent un 
trouble de la cornéogenèse (dermatose améliorée par 
le zinc, kératodermies naso-plantaires, ichtyoses, acro-
dermatite létale) et des squames-croûtes qui y asso-
cient souvent un clivage intra-épidermique (pemphigus 
foliacé, érythème nécrolytique migrant) ou dermo-
épidermique (épidermolyse bulleuse jonctionnelle). 
Dans certains cas, la distinction n’est pas si évidente 
(dermatose améliorée par le zinc). Par ailleurs, le type 
de squames compactes peut être évocateur : squames 
compactes d’aspect profilératif ou filiforme (kératoder-
mie naso-plantaire du Dogue de Bordeaux), squames 
compactes d’aspect plus feuilleté (ichtyoses, chien 
âgé). L’identification d’autres lésions des coussinets 
(pustules, érosions, ulcères, décollement dermo-épi-
dermique) est très utile pour orienter les hypothèses 
diagnostiques. Enfin, les autres zones podales (face 
palmaire, espaces interdigités) et les griffes feront l’ob-
jet d’un examen dermatologique précis. 
la recherche d’autres lésions corporelles conclut l’exa-
men dermatologique. Des lésions similaires peuvent 
être présentes également au sein d’autres zones cuta-
nées (truffe (pemphigus foliacé, kératodermies naso-
plantaires, érythème nécrolytique migrant), chanfrein 
(pemphigus foliacé, dermatose améliorée par le zinc), 
pavillons auriculaires (pemphigus foliacé, dermatose 
améliorée par le zinc)), des autres jonctions cutanéo-
muqueuses (pemphigus foliacé, érythème nécrolytique 
migrant) et des muqueuses (dermatomyosite).
	 examens compLémentaires
Le choix des examens complémentaires est fonction 
des hypothèses diagnostiques.
les raclages cutanés mettent en évidence les larves 
d’helminthes (Pelodera spp. Strongyloides spp.) notam-
ment au sein d’autres zones cutanées (face palmaire, 
espaces interdigités). 
le test à la cellophane adhésive (ou scotch test) per-
met d’observer, après coloration, des bactéries (cocci) 
et/ou des levures (Candida spp., Malassezia spp.) pré-
sentes en grand nombre à la surface et dans les diverses 
anfractuosités.
le calque cutané (impression, écouvillon…) est effec-
tué à partir de la face interne d’une squame-croûte 
apposée sur la lame porte-objet. Il permet de mettre 
en évidence des bactéries, des levures fréquentes lors 
d’érythème nécrolytique migrant ou encore des kéra-
tinocytes acantholytiques associés à des granulocytes 
neutrophiles non dégénérés lors de pemphigus foliacé.
les biopsies cutanées sont souvent utiles lors de lé-
sions squamo-croûteuses des coussinets. Celles-ci sont 
effectuées sous anesthésie générale. Les biopsies en 
côte de melon sont préférées à celles au trépan à biop-
sie car elles permettent d’avoir des biopsies profondes 
et de limiter le détachement des squames compactes 
de l’épiderme et de ne pas léser d’éventuelles pustules 
en formation au sein des squames-croûtes. Dans bon 
nombre de cas, il convient d’effectuer des biopsies dans 
d’autres localisations corporelles plus accessibles. Cet 
examen permet de porter un diagnostic de certitude ou 
de compatibilité. 
186
d’autres examens complémentaires sont envisa-
geables selon les hypothèses diagnostiques : numé-
ration-formule sanguine, examens biochimiques 
(érythème nécrolytique migrant, leishmaniose…), séro-
logie (leishmaniose), PCR (Maladie de Carré), échogra-




* Conflits d’intérêts 
Néant.
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Une squame est une lamelle de kératine, détachée ou 
en voie de détachement de la couche cornée épaissie. 
A l’état normal, la desquamation physiologique est per-
manente et imperceptible. Chez l’homme, la totalité 
de l’épiderme est renouvelée en 22-26 jours [1], chez 
le chien en 20-25 jours [2], chez le chat cette donnée 
n’est pas disponible. Ce phénomène devient percep-
tible dès lors qu’un processus lésionnel concerne au 
moins en partie l’épiderme : la couche cornée s’épaissit 
et s’élimine sous forme de fragments de grande taille 
appelés squames.
Les squames sont des lésions élémentaires secondaires 
banales, elles n’ont généralement qu’une faible valeur 
sémiologique. Les principales causes d’exfoliation vi-
sible chez le chat sont répertoriées dans le tablEau 1 
page suivante. Les troubles primaires de la cornéogè-
nèse sont liés à des défauts génétiques qui altèrent la 
formation de la barrière cutanée, ils sont rarissimes 
chez le chat (tablEau 1 page suivante). Les causes 
secondaires sont beaucoup plus fréquentes, elles sont 
liées à des traumatismes externes (physico-chimiques, 
biologiques ou environnementaux) ou à des méca-
nismes internes inflammatoires ou métaboliques [3].
	L’anamnèse
la race : les persans sont prédisposés à la cheyletiel-
lose, aux dermatophyties, à la séborrhée idiopathique.
l’âge lors de l’apparition des premiers symptômes : 
les signes cliniques associés aux génodermatoses ap-
paraissent généralement chez de très jeunes chatons. 
L’apparition d’un squamosis chez un jeune chat de 
moins de 6 mois doit faire envisager une origine para-
sitaire ou infectieuse. Si les symptômes apparaissent 
chez un jeune adulte, une cause allergique sera privi-
légiée. Chez un chat plus âgé, les dermatoses auto-im-
munes ou associées à des maladies systémiques seront 
plus probables.
catherine Laffort-dassot, DV, Dip. ECVD,  
CES Dermatologie, DESV Dermatologie 
Clinique Vétérinaire Alliance - 8 Boulevard Godard - 33300 Bordeaux 
le Chat squameux
le sexe : les chats mâles non castrés sont plus volon-
tiers sujets aux dermatophyties, aux dermatoses para-
sitaires ou aux infections opportunistes secondaires à 
une infection par un rétrovirus.
mode de vie : les chats vivants en collectivité ou pré-
sentés en exposition sont particulièrement exposés à 
différentes dermatoses contagieuses : dermatophyties, 
otacariose, cheyletiellose, pulicose, demodécie à D. ga-
toï. Il sera bon de rechercher une éventuelle contagion 
humaine ou animale. 
Lors de contagion humaine, les étiologies suivantes 
seront privilégiées : dermatophyties, cheyletiellose, 
pulicose.
Les chats chasseurs en particulier en milieu rural 
peuvent être en contact avec des rongeurs, suscep-
tibles de transmettre certains dermatophytes (T. men-
tagrophytes).
Lorsque le chat a voyagé et en fonction des pays visités, 
une gale notoédrique pourra être suspectée (voyages 
sur l’île de la réunion, Italie, Afrique du nord). 
antécédents médicaux, signes systémiques concomi-
tants : une association de troubles digestifs et doit faire 
envisager une allergie alimentaire. Des antécédents de 
maladies respiratoires pourront évoquer une dermatite 
post-herpétique.
saisonnalité : un squamosis récurent à la belle saison 
est évocateur d’une dermatite parasitaire ou d’une der-
matite allergique, en particulier d’une DAPP.
réponse aux différents traitements : il est important 
de connaître les différents traitements qui ont été mis 
en œuvre ainsi que leur efficacité, en particulier si l’on 
suspecte un accident cutané médicamenteux ou une 
allergie de contact.
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La réponse à la corticothérapie donne des renseigne-
ments intéressants qui seront toujours à utiliser avec 
précaution : une bonne réponse évoquera une derma-
tite allergique, une mauvaise réponse à de faibles doses 
un pemphigus foliacé, une aggravation sous corticoïde 
une dermatophytie, une dermatose virale, une ectopa-
rasitose.
Le traitement insecticide sera détaillé précisément : 
molécule, fréquence, traitement des congénères et de 
l’environnement.
	examen cLinique
L’examen clinique est la pierre angulaire de la démarche 
diagnostique lors de squamosis. Il comprend un exa-
men clinique général ainsi qu’un exa-




Un examen clinique général doit être 
réalisé systématiquement et minu-
tieusement lors d’état squameux. Il 
s’attachera en particulier à explorer :
•  L’appareil digestif : vomissements 
et/ou diarrhées peuvent être asso-
ciés à un squamosis lors d’allergie 
alimentaire. Chez le chat âgé, en 
particulier s’il est en mauvais état 
général et/ou en hyperthermie, une 
palpation abdominale est réalisée 
systématiquement.
•  La cavité buccale : gingivite ou la 
présence de granulomes évoquent 
des lésions du complexe granulome 
éosinophilique. Des ulcères oraux 
sont rencontrés lors de certaines 
dermatites virales ou auto-im-
munes. 
•  L’appareil oculaire : ulcères cor-
néens lors d’herpèsvirose, conjonc-
tivite allergique.
•  L’appareil respiratoire : bronchites 
asthmatiformes lors de dermatites 
allergiques.
•  Les conduits auditifs externes qui seront inspectés 
avec attention.
•  Le statut immunitaire de l’animal vis-à-vis des rétro-
virus FeLV et FIV car l’immunodépression induite lors 
d’une infection par ces virus favorise le développe-
ment d’i nfections opportunistes. Par ailleurs le FeLV 
est à l’origine d’une dermatose faciale prurigineuse 
croûteuse et squameuse à cellules géantes tandis 
qu’une folliculite murale lymphocytaire avec atteinte 
préférentielle de la face et du cou a été observée chez 
des chats FIV positifs.
	 examen dermatoLogique
L’examen dermatologique cherchera à préciser l’inten-
sité du prurit, à identifier les territoires cutanés atteints, 
tablEau 1 : Causes de dermatite exfoliative chez le chat
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à reconnaître les lésions présentes et leur mode de 
groupement :
Intensité du prurit
Toute dermatose inflammatoire peut altérer le renou-
vellement épidermique, les dermatoses prurigineuses 
sont donc fréquemment associées à un squamosis. 
Celui-ci doit faire évoquer une ectoparasitose, une der-
matite allergique, un pemphigus foliacé, une folliculite 
murale.
Nature des lésions
Le motif de consultation est une exfoliation visible.
Cliniquement on distingue :
•  Les squames pytiriasiformes petites, fines et blan-
châtres : elles sont rencontrées lors de dermatoses 
parasitaires, de dermatites allergiques ou de derma-
tophytoses.
•  Les squames psoriasiformes sont larges, plus ou 
moins épaisses, avec parfois un aspect micacé (stra-
tifié). On les rencontre lors de lymphome cutané T 
épithéliotrope, de folliculite murale, d’érythème poly-
morphe post herpétique, ou de dermatose exfoliative 
liée à un thymome.
•  Les collerettes épidermiques, séquelles de lésions 
bulleuses ou pustuleuses sont rares chez le chat.
Cette distinction est parfois théorique avec des squames 
de différentes tailles présentes sur le même animal. Lors 
de dermatites allergiques, le squamosis,initialement 
pityriasiforme, devient parfois psoriasiforme lors d’évo-
lution chronique. Certaines dermatoses sont cependant 
clairement associée à un squamosis pityriasiforme ou 
psoriasiforme [4].
La présence d’un squamosis doit conduire le clinicien à 
rechercher au besoin avec une loupe, d’autres lésions 
élémentaires qui l’aideront dans sa démarche diagnos-
tique :
•  Papules, pustules : pyodermites, pemphigus foliacé.
•  Croûtes : le type de croûtes doit être identifié. Les 
croûtes jaunâtres sont évocatrices d’atteintes superfi-
cielles exsudatives comme le pemphigus foliacé. Elles 
prennent une teinte grisâtre lors de carcinome épi-
dermoïde in situ. Lors de dermatite miliaire, elles sont 
petites, ponctiformes et font évoquer une dermatite 
allergique, une dermatophytie ou une ectoparasitose. 
•  Lésions du complexe granulome éosinophilique : ec-
toparasitoses, dermatite allergique, pyodermite.
•  Ulcères : dermatoses virales, dermatoses auto-im-
munes, lymphome T épithéliotrope, réaction cutanée 
médicamenteuse.
•  Nodules : processus néoplasique (lymphome T épi-
théliotrope) ou certaines maladies infectieuses.
•  Comédons, manchons pilaires : démodécie, dermato-
phytie, folliculite bactérienne, dermatite à Malassezia, 
folliculites murales, adénite sébacée.
Territoires cutanés atteints
La topographie lésionnelle initiale peut être évocatrice 
d’une ou d’un groupe de dermatoses.
•  Atteinte exclusive de la face dorsale de la queue : hy-
perplasie de la glande supracaudale.
•  Atteinte exclusive des pavillons auriculaires : derma-
tite à otodectes, dermatite solaire chez un chat blanc, 
hypersensibilité aux piqures de moustiques, dermato-
phyties, allergie de contact aux topiques auriculaires 
(face interne : pemphigus foliacé).
•  Atteinte en casque : gale notoédrique.
•  Atteinte focale/multifocale : dermatophytie.
•  Atteinte dorsale et lombaire : DAPP, cheyletiellose.
•  Atteinte abdominale : démodécie à Demodex gatoï, 
dermatite allergique.
•  Atteinte des tempes, des joues, du cou : dermatite 
allergique, dermatite à Otodectes.
•  Atteinte bilatérale et symétrique : pemphigus foliacé, 
réaction cutanée médicamenteuse, dermatite aller-
gique, dermatite solaire.
•  Atteinte de la peau et des jonctions cutanéomu-
queuses : dermatose auto-immune, réaction cutanée 
médicamenteuse, dermatite virale, néoplasie.
•  Atteinte faciale, péri-mamelonnaire et/ou péri-un-
guéale : pemphigus foliacé.
•  Atteinte généralisée : Lymphome cutané T épithélio-
trope, dermatite exfoliative associée au thymome, fol-
liculites murales lymphocytaires, réactions cutanées 
médicamenteuses, dermatites allergiques.
	 examens compLémentaires
Examens complémentaires de base
En raison de la grande fréquence des dermatophyties 
et des ectoparasitoses, les examens complémentaires 
suivants sont à réaliser systématiquement :
• Examen soigné des conduits auditifs.
190
• Peignage, brossage.
• Examen en lumière de Wood.
• Raclages cutanés.
• Examen direct et cytologique du cérumen si présent.
•  Examen cytologique d’un calque obtenu par impres-
sion sur la surface cutanée (ou bien d’un scotch test).
étapes suivantes
Si les tests ci-dessus n’ont pas permis de déterminer 
la cause du squamosis, en particulier s’il est pityriasi-
forme, les tests suivants seront mis en place :
•  Culture fongique.
•  Traitement acaricide et insecticide d’épreuve tous les 
15 jours pendant 6 semaines. Les congénères et l’envi-
ronnement devront aussi être traités. Par la suite, le 
traitement insecticide est maintenu sur la base d’une 
application tous les 15 jours tant que la démarche dia-
gnostique est en cours. 
•  Régime d’élimination : un diagnostic d’allergie ali-
mentaire est établi lorsque les signes cliniques dis-
paraissent alors que le chat est nourri à l’aide d’un 
aliment contenant une nouvelle source de protéines 
et qu’ils réapparaissent lors de la réintroduction des 
anciens aliments. Le régime d’élimination est donc 
déterminé pour chaque chat en fonction de ses habi-
tudes alimentaires. Souvent le chat n’accepte pas de 
nouvelles sources de carbohydrates et on peut faciliter 
le transit avec de l’huile de paraffine officinale. Dans 
tous les cas, le chat doit être maintenu à l’intérieur.
Examens complémentaires additionnels
Lors de squamosis pityriasiforme accompagné de lé-
sions nodulaires, ulcératives ou croûteuses ou bien face 
à un squamosis psoriasiforme, il peut être nécessaire de : 
•  Prévoir d’autres tests : échographie abdominale, ra-
diographie thoracique, test FeLV/FIV, PCR herpesvi-
rus, dosage des AcAN…
•  Prélever des biopsies cutanées pour examen histopa-
thologique. 
Pour certaines entités, le diagnostic passe en effet obli-
gatoirement par cet examen complémentaire.
	 ichtyose féLine
Cette génodermatose a été décrite chez un seul ani-
mal, un chaton abyssin de 7 jours qui présentait un 
érythème et une peau brillante sur l’abdomen [8]. 
L’examen histopatholgique a révélé une hyperkeratose 
orthokératosique lamellaire à compacte avec atteinte 
des infundibula. L’examen en microscopie électronique 
a montré le faible nombre de granules de kératohyaline, 
la dispersion des tonofilaments et des corps lamellaires 
dans la couche granuleuse. Dans le stratum corneum, 
les cornéocytes ne se séparaient pas et les tonofila-
ments conservaient leur morphologie fibrillaire.
	dyspLasie des gLandes séBacées
Cette dermatose congenitale rare de description ré-
cente a été identifiée chez 10 chatons de gouttière en 
Amerique du nord et en Europe. Elle était caractérisée 
par une hypotrichose progressive à point de départ 
facial, squameuse et croûteuse. Les manchons pilaires 
sont nombreux. La principale anomalie histopatho-
logique était une morphologie anormale des glandes 
sébacées qui montrait un agencement désordonné de 
cellules basaloides indifférentiées. Dans de rares cas, 
une folliculite murale et une adénite sébacée étaient 
présentes. La densité des follicules pileux était nor-
male, la plupart étaient en anagène et contenait des 
tiges pilaires malaciques. Une folliculite perforante était 
parfois observée. L’âge lors de l’apparition des premiers 
symptômes milite pour un défaut génétique interférant 
avec le développement des glandes sébacées et, éven-
tuellement le follicule pileux [9].
	dermatose à ceLLuLes géantes chez
 Les chats feLv positif
Le FeLV peut être à l’origine de lésions squameuses, 
croûteuses et érosives de la zone péri-orale et pré-
auriculaire, du pavillon auriculaire. Avec le temps, des 
signes systémiques s’installent (anorexie, abattement). 
Une sérologie positive et un examen histopathologique 
de biopsies cutanées compatible sont nécessaires pour 
établir le diagnostic : l’epiderme est hyperplasique et 
surmonté de croûtes. Des cellules géantes de type syn-
citial sont présentes dans l’épiderme et la gaine folli-
culaire externe des follicules pileux. Des kératinocytes 
apoptotiques les entourent [10].
	 Lymphome cutané t épithéLiotrope
Les lymphomes cutanés sont rares chez le chat. La 
forme epithéliotropique atteint les zones velues, les mu-
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queuses et la truffe. Les lésions sont variables : on peut 
observer un érythème associé à une alopécie, un squa-
mosis, un prurit ou bien une infiltration des muqueuses 
et jonctions cutanéomuqueuses avec erythème, dé-
pigmentation, ulcérations ou bien des nodules et des 
plaques . Les cellules néoplasiques montrent un tro-
pisme pour l’épiderme, les epithelia et les annexes, en 
particulier le follicule pileux. les lymphocytes tumoraux 
forment de petits aggrégats (microabces de Pautrier) 
ou bien infiltrent de façon diffuse ces structures. Parfois 
l’atteinte des annexes est encore plus marquée, l’infiltrat 
néoplasique oblitère follicules pileux, glandes sébacés 
et même glandes surdoripares [11, 12].
	dermatite exfoLiative associée
 à un thymome
Les thymomes ont une présentation clinique très va-
riable qui découle de leur caractère invasif ou non [12]. 
Un syndrome paranéoplasique (polymyosites, myas-
tenia gravis, dermatite exfoliative) est observé dans 
40% des cas [12, 13]. La définition d’un syndrome 
paranéoplasique cutané répond à des critères stricts : 
la dermatose est presque toujours associée à une néo-
plasie qu’elle peut précéder. Elle a une évolution paral-
lèle à la tumeur, en particulier lors des épisodes de 
rémission et de rechute. Elle n’a pas de caractère de 
malignité [12, 14]. La dermatite exfoliative paranéo-
plasique touche principalement sur des chats adultes 
ou âgés. On observe une dermatite non prurigineuse, 
souvent érythémateuse puis exfoliative qui débute sur 
la tête, les pavillons auriculaires et le cou avant de se 
généraliser. L’alopécie n’apparaît que secondairement à 
l’érythrodermie exfoliative. Un mélange de kératine et 
de sébum peut s’accumuler dans le bourrelet unguéal, 
les espaces interdigités et le conduit auditif externe. 
Le prurit lorsqu’il est présent, est lié aux complications 
infectieuses bactériennes ou fongiques (dermatite à 
Malassezia) [6, 7, 15]. L’examen histopathologique de 
biopsies cutanées est évocateur mais non spécifique 
de la dermatite exfoliative associée à un thymome et 
conduira à rechercher cette tumeur (radiographie, écho-
graphie, scanner). On observe une hyperkératose ortho-
kératosique épidermique et folliculaire associée à une 
dermatite d’interface avec dégénérescence hydropique 
des cellules basales, apoptose kératinocytaire transépi-
dermique et folliculaire modérée et présence d’un infil-
trat dermique lymphocytaire à tendance lichénoïde. Ces 
lésions concernent l’épiderme mais aussi les follicules 
pileux en région infundibulaire (folliculite murale), les 
glandes sébacées sont souvent atrophiées [11, 15]. Ce 
patron histopathologique a été observé en l’absence 
de thymome [11], il correspond par ailleurs aux images 
visualisées lors d’érythème polymorphe ou de réactions 
du greffon contre l’hôte. Le mécanisme pathogénique 
est vraisemblablement similaire dans les 3 cas : il s’agit 
d’un processus auto-immun à médiation cellulaire : des 
lymphocytes T auto-réactifs, produits au sein du thy-
mome puis exportés, seraient responsables d’une at-
taque dirigée contre les kératinocytes lors de DEP, alors 
que la source de lymphocytes T serait exogène lors de 
réaction du greffon contre l’hôte ou pré-existante lors 
d’érythème polymorphe [11]. Dans certains cas (apop-
tose modérée cantonnée aux cellules basales), un dia-
gnostic différentiel avec le lupus érythémateux systé-
mique ou cutané doit être envisagé. Un cas de dermatite 
alopécique non exfoliative associée à un thymome a 
récemment été décrit, les lésions histopathologiques 
montraient une folliculite murale lymphocytaire infiltra-
tive et une discrète dermatite d’interface [16].
	 foLLicuLites muraLes Lymphocytaires
Les folliculites murales lymphocytaires ont des présen-
tations cliniques variées, depuis l’apparition de zones 
alopéciques partielles jusqu’à une érythrodermie asso-
cié à un prurit inconstant [6, 7, 11, 17]. Il est vraisemblable 
que ce patron histopathologique correspondent à diffé-
rentes entités cliniques : stades initiaux de lymphome 
T épithéliotrope, réaction cutanée médicamenteuse, 
adénite sébacée, dermatophytose, démodécie, pseu-
dopelade, infection par le FIV, dermatites allergiques 
dont l’allergie alimentaire (tablEau 2 ci-dessous). Des 
tablEau 2 : Dermatoses inflammatoires félines  
associées à une folliculite murale lymphocytaire  
infiltrative (fMlI) d’après [17]
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formes idiopathiques de folliculite murale ont été iden-
tifiées chez des chats d’âge moyen ou avancé. Le méca-
nisme pathogénique suspecté est celui d’une attaque 
immunologique dirigée contre les cellules de la gaine 
épithéliale externe du follicule pileux [7]. La sévérité du 
tableau clinique et le pronostic dépendent de l’étiologie.
	 Lupus érythémateux systémique
 et cutané
Le tableau clinique peut être extrêmement variable. 
L’atteinte générale peut être sévère et inclure de la 
fièvre, une anémie, une glomérulonéphrite, une poly-
arthrite et parfois une stomatite ulcérative. L’atteinte 
cutanée est observée chez 20% des chats atteints : 
des érosions, des ulcères et des croûtes, un squamosis 
sont visibles sur la face (lèvres, museau, paupières et 
pavillon auriculaire) et les pieds. Une onychomadèse 
est parfois notée [6, 7, 11].
Deux cas de lupus érythémateux cutané exfoliatif ont 
été décrits chez le chat en 2005 [Wilhem]. L’érythro-
dermie d’évolution rapide était associée à des érosions 
et /ou ulcérations des jonctions cutanéomuqueuses 
et du revêtement cutané. L’atteinte de l’état général 
était variable. L’examen histopathologique des biopsies 
cutanées montrait une dermatite d’interface associée à 
folliculite murale d’interface. L’épiderme était acantho-
sique avec une hyperkeratose ortho à parakeratosique. 
On observait une dégénérescence hydropique des 
cellules basales, la présence de keratinocytes apop-
totiques dans les couches basales et suprabasales. 
La jonction dermoépidermique était obscurcie par un 
infiltrat lymphocytaire. Ces lésions concernaient aussi 
l’epithelium des follicules pileux. Dans le derme super-
ficiel, on retrouvait un infiltrat lymphocytaire lichénoide 
et une incontinence pigmentaire [18].
	adénite séBacée
L’adénite sébacée est décrite rarement chez le chat. 
Elle se manifeste par l’apparition de zones alopéciques 
partielles associées de façon variable à un érythème, 
un squamosis, des manchons pilaires. Les poils sont 
facilement épilés. Un prurit peut être présent. Les ani-
maux sont par ailleurs en bonne santé. Histopathologi-
quement, on observe un infiltrat pyogranulomateux qui 
envahit les glandes sébacées [6, 7, 11, 19].
	 érythème poLymorphe et nécroLyse
 épidermique toxique
Une dermatite compatible avec un érythème poly-
morphe post-herpétique est décrite chez le chat. Elle se 
développe une dizaine de jours après un épisode clas-
sique d’herpesvirose (signes respiratoires et conjoncti-
vite) et se manifeste par des lésions exfoliatives et ul-
cératives généralisées. L’examen histopathologique de 
biopsies cutanées montre une hyperkératose parakéra-
tosique massive, des kératinocytes apoptotiques et un 
satellitose lymphocytaire [20].
D’autres cas ont été décrits en association avec une 
réaction cutanée médicamenteuse. Les lésions se pré-
sentent sous forme de zones bien délimitées d’érythro-
dermie avec ulcérations, nécrose et croûtes ou bien 
sous forme d’ulcérations des JCM comme les lèvres. 
Lors de nécrolyse épidermique toxique, des ulcérations 
des muqueuses sont également présentes [6, 7, 11].
	traitement des états squameux
 du chat [5]
	 traitement étioLogique
Autant que possible
	 traitement symptomatique d’un état
 kérato-séBorrhéique (eks)
Il constitue l’essentiel du traitement lors de troubles 
primitifs de la cornéogénèse, en particulier lors de gé-
nodermatoses. C’est une modalité thérapeutique adju-
vante lors de troubles secondaires de la cornéogénèse 
dont la prise en charge passe avant tout par le contrôle 
de la cause primaire.
Shampooings
Du fait du caractère velu de la peau des chats, les 
shampooings sont en théorie la meilleure option thé-
rapeutique topique car ils permettent le nettoyage et 
le traitement de grandes surfaces cutanées. L’action 
combinée de l’eau et du shampooing élimine les para-
sites, les squames, les croûtes, apaise les démangeai-
sons, modifie la vitesse de renouvellement de la peau, 
reconstitue un écosystème cutané équilibré, en fonc-
tion des principes actifs incorporés. Comme ils doivent 
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être abondamment rincés, ils ne laissent pas de résidus 
visibles sur la peau et les poils.
Les shampooings sont des solutions aqueuses modi-
fiées par l’addition de tensio-actifs (agents moussants) 
et/ou de surfactants (agents lavants). En général, la 
formulation est adjuvée pour améliorer l’acceptance 
(conservateurs, colorants, parfums, agents hydra-
tants…). En médecine vétérinaire, les shampooings 
sont adaptés à la peau des animaux, chez lesquels la 
fonction de barrière est majoritairement jouée par le 
pelage. Les agents lavants sont souvent des bases anio-
niques qui moussent beaucoup sans être agressives et 
laissent un film lipoprotéique qui subsiste après rin-
çage. Le ph est neutre, des agents hydratants sont in-
corporés (urée, glycérine, lipidure C, panthoténol, huile 
de pépins de framboise).
Chez le chat, certains principes actifs sont toxiques 
et sont donc à proscrire dans cette espèce : goudron 
de houille, disulfure de sélénium, ammoniums quater-
naires, phénols.
Les principaux principes actifs contenus dans les sham-
pooings utilisables chez le chat sont répertoriés dans 
le tablEau 3. Dans la gestion des états kératosébor-
rhéiques, on peut avoir recours à :
•  Des agents kératolytiques qui éliminent les cellules 
cornées en excès en augmentant la desquamation 
(acide salicilyque, phytosphingosine, lactate d’ammo-
nium).
•  Des agents kératorégulateurs qui ont un effet cytos-
tatique sur les kératinocytes basaux en réduisant leur 
taux de division (lactate d’ammonium).
•  Des agents antiséborrhéiques qui réduisent la pro-
duction de sébum par les glandes sébacées et contri-
buent au nettoyage de leurs conduits (peroxyde de 
benzoyle, gluconate de zinc et vitamine B6)
•  Des acides gras essentiels et des agents hydratants 
(glycérine, acide lactique, polyesters d’acides gras). 
Certaines technologies récentes permettent de pro-
longer l’effet hydratant (liposomes) ou bien d’aug-
menter la biodisponibilté des principes actifs et de 
renforcer les propriétés hydratantes (sphérulites®).
Plus la dermatite est sévère, plus le shampooing doit 
être actif et puissant et pus la fréquence doit être rap-
prochée (plusieurs fois par semaine en traitement d’at-
taque puis la fréquence est espacée progressivement 
jusqu’à 1 shampooing toutes les 1 à 2 semaines). Lors 
de squamosis modéré et/ou pytiriasiforme, les agents 
kératolytiques sont à privilégier. Lors de squamosis 
majeurs et/ou psoriasiformes, des agents kératorégula-
teurs pourront être associés. Lors d’eks gras, des agents 
antiséborrhéiques seront utiles. Un suivi rapproché est 
nécessaire afin de surveiller l’apparition d’effets secon-
daires, d’effets rebonds ou de modifications de l’aspect 
clinique (passage d’un eks gras à un eks sec). 
Lotions
à coté des shampooings, d’autres formes galéniques 
permettent un traitement topique lors de dermatose 
étendue ou généralisée. Ce sont principalement des 
lotions : elles autorisent différents mode d’application 
et ne se rincent pas.
Les lotions sont des solutions aqueuses dans lesquelles 
les principes actifs sont dissous (solution), en sus-
pension ou bien forment une émulsion dans le cas de 
liquides non miscibles. Après évaporation des solvants 
éventuels, les principes actifs restent en contact avec 
la peau.
En médecine vétérinaire, elles sont souvent disponibles 
sous forme de sprays et sont utilisées pour traiter de 





utilisables chez  
le chat
194
petites surfaces ou bien en complément des sham-
pooings (après ou entre les shampooings). La forme 
spray est destinée à faciliter l’application, cependant 
certains chats sont effrayés par le bruit et la projection 
du spray sur la peau, il est alors envisageable de vapori-
ser le produit dans le creux de la main puis d’appliquer 
avec le bout des doigts sur la lésion. Le port de gants 
est recommandé. Différents principes actifs peuvent 
être ainsi délivrés pour la gestion des eks : des anti-in-
fectieux (chlorhexidine, piroctone olamine), des agents 
hydratants (acide lactique, glycérine, propylène glycol, 
urée, chitinosanide) ou encore des keratomodulateurs 
comme la phytosphingosine.
Une formulation récente potentiellement intéressante 
en dermatologie féline pour les chats difficiles à sham-
pooiner est celle des micro-émulsions. L’application 
de la micro-émulsion vient prendre le relais des sham-
pooings. Elle se fait à rebrousse-poil, au besoin après 
un brossage. Pour un chat, le nombre de pulvérisations 
à effectuer est de 3, ce chiffre peut être doublé sur un 
pelage long. Le pelage n’est pas mouillé, ce qui limite 
le léchage. Les principes actifs sont stockés dans les 
glandes sébacées et relargués progressivement. L’hy-
dratation est assurée par la glycérine.
Un mode d’application très utilisé chez le chat est celui 
du spot-on car les manipulations de l’animal sont mini-
males. Trois nouveaux produits ont récemment été mis 
à disposition pour traiter certains troubles kérato-sé-
borrhéiques. L’un d’entre eux contient des acides gras 
et des huiles essentiels, de la vitamine E, l’autre contient 
de la phytosphingosine, le troisieme est une solution 
cutanée à base de céramides, acides gras et choles-
térol. Certains auteurs restent dubitatifs quant à leur 
efficacité comparée à celle des shampooings ou des 
lotions. Une étude ouverte récente a cependant montré 
l’intérêt de la première formulation dans le contrôle de 
certains états kérato-séborrhéiques du chat [21].
Pommades, crèmes et gels pour des lésions localisées
Le comportement du chat qui se toilette régulièrement, 
en particulier après qu’on ait appliqué une substance 
sur son pelage, fait que ces topiques sont peu utilisés. 
Certaines localisations, peu accessibles au léchage 
(face, pavillons auriculaires…) peuvent cependant bé-
néficier de ce type de traitement. Une étude publiée en 
2008 a mis en avant le bénéfice clinique de l’utilisation 
d’un rétinoïde de synthèse appliqué localement dans le 
traitement de l’hyperplasie de la glande supracaudale 
(« queue d’étalon »). Si l’on utilise un topique dans une 
zone accessible au léchage, il faudra privilégier une 
forme galénique à pénétration rapide, tenir compte 
d’éventuels effets secondaires si le topique est ingéré 
et placer éventuellement une collerette pour limiter le 
léchage.
Traitements systémiques
Les acides gras essentiels sont des traitements adju-
vants des eks secs. L’acide linoléique notamment serait 
susceptible de maintenir et restaurer le fil hydrolipi-
dique de surface et d’augmenter l’hydratation épider-
mique par réduction de la perte en eau transépider-
mique.
La vitamine A (rétinol), sa forme acide (acide réti-
noïque) ou ses dérivés synthétiques (rétinoïdes : iso-
tretinoine, acitrétine) modulent la cornéogénèse, ont 
des propriétés anti-inflammatoires et anticancéreuses 
par une action sur la différentiation cellulaire en in-
fluençant l’expression génomique. Leur utilisation doit 
être réservée à des cas graves car ces molécules sont 
tératogènes et ont de nombreux effets secondaires, 
notamment dans l’espèce féline qui y semblent parti-
culièrement sensibles (conjonctivites sèches, érythème 
et prurit, vomissements et diarrhée, hépatotoxicité). Ils 
ont été essayés chez le chat avec des résultats variables 
dans le traitement du lymphome T épithéliotrope, de la 
kératose actinique, du carcinome épidermoïde [22].
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Les jonctions serrées (JS) sont les jonctions intercellulaires les plus apicales des épithéliums. Elles délimitent l’espace 
paracellulaire et interviennent dans la prolifération, la différentiation et la polarisation des cellules. 
Cet exposé présente d’une part les premiers résultats d’immunomarquage des protéines des JS (immunoperoxydase) 
dans l’épiderme de chien sain et discute leur potentiel implication en dermatologie vétérinaire. 
L’immunomarquage de cinq protéines (zonula occludens-1 (ZO-1), occludine, claudine-1, claudine-4 et claudine-7) est 
étudié dans l’épiderme de chien sain et comparé à des témoins (patients humains). Trois méthodes différentes de 
démasquage antigénique sont testées sur peau inguinale et truffe de chien.
La protéine ZO-1, l’occludine et les claudines 1 et 4 sont exprimées dans l’épiderme canin sain et admettent des pat-
terns d’expression différents. Seule l’expression de la claudine-7 demeure difficile à évaluer par immunohistochimie.
Chez l’homme, les JS ont été impliquées dans plus de cinquante maladies de description récente. Elles interviendraient 
également dans certaines affections cutanées comme l’atopie, le syndrome NISCH (ichtyose néonatale - cholangite 
sclérosante) et le psoriasis. Chez le chien, très peu de travaux existent. Néanmoins, il est très fortement probable que 
comme chez l’homme, elles soient impliquées dans la pathogénie de certaines affections cutanées.
Self-funded (Unité DPM)
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La dermatite atopique canine peut être induite par des aéroallergènes ou des trophallergènes. Des altérations hémo-
dynamiques intestinales lors d’hypersensibilité alimentaire ont été démontrées. Chez les chiens à dermatite atopique 
d’origine non alimentaire (NFICAD), la voie orale serait une voie de sensibilisation à l’instar de la voie transcutanée ou 
inhalatoire.
Le but de cette étude était d’évaluer si, comme lors de sensibilisation alimentaire, des altérations hémodynamiques 
(faible résistance du flux diastolique à jeun et/ou après le repas) étaient observées chez des chiens NFICAD.
  
Dix chiens sains et 22 chiens NFICAD ont été inclus.
Dans cette étude prospective en aveugle, le pic de vélocité systolique (PSV), la vélocité diastolique (EDV), la vitesse 
moyenne (MV), l’indice de pulsatilité (IP) et l’indice de résistance (IR), le rapport PSV/EDV ont été mesurés sur les 
deux artères : artère mésentérique craniale (AMC) et l’artère coeliaque (CA). Les mesures ont été faites à jeun puis 
40 minutes après le repas pour la CMA et 60 minutes après le repas pour la CA.
Entre les deux groupes (sain versus NFICAD), aucun résultat (PSV, EDV, MV, PI, RI, rapport PSV/EDV) de la CMA et 
de la CA n’était statistiquement différent à l’exception du EDV dans la CMA à jeun (p: 0,01).
Toutes les mesures les plus fiables (PI, RI, rapport PSV/EDV) semblent exclure une diminution de la résistance du flux 
diastolique chez les chiens NFICAD. Cette observation montre une différence par rapport aux résultats obtenus chez 
des chiens allergiques alimentaires (répercussion digestive). Ces résultats sont des éléments indirects qui tendent 
également à exclure une inflammation intestinale chez les chiens NFICAD.
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étude pilote de l’eFFet d’un irritant et d’un haptene,  
à diFFérentes ConCentrations, en Vue de la Création et de  
la CaraCtérisation d’un modèle experimental de dermatite 
de ContaCt, par irritation ou par allergie, Chez le porC 
Afin de créer et de caractériser un modèle de dermatite de contact, par irritation ou par allergie (eczéma de contact), 
chez le porc, l’intensité et la cinétique d’action d’un irritant et d’un haptène sont évaluées. Le dithranol, un irritant, et 
l’oxazolone, un haptène fort, sont appliqués, une ou plusieurs fois, à différentes concentrations, sur peau indemne et 
sur peau délaminée par tape stripping, sur quatre porcs charcutiers, mâles et femelles, âgés d’1 mois et demi. Des mo-
dèles similaires de dermatite de contact, utilisant le dithranol chez la souris (1) et l’oxazolone par voie intradermique 
chez le porc (2), ont montré l’efficacité de ces substances. Le suivi est clinique, histopathologique, à l’aide de biopsies 
cutanées itératives, et expérimental par la mesure de la perte insensible en eau (VapoMeter Delfin Technologies Ltd).
Un érythème et un squamosis, d’intensité modérée, et une augmentation de la perte insensible en eau sont observés 
seulement au niveau des sites avec tape stripping. L’examen histopathologique des biopsies cutanées de différents 
sites montre des modifications d’aspect similaire, à quelques différences d’intensité près, compatibles avec une der-
matite de contact. Toutefois, des concentrations supérieures de dithranol et d’oxazolone ou l’augmentation de la fré-
quence ou de la durée d’application permettraient l’induction d’une dermatite de contact appréciable cliniquement et 
sans réalisation de tape stripping.   
(1) Männistö P, Havas A, Haasio K, Hanhijärvi H, Mustakallio K. (1984) Skin irritation by dithranol (anthralin) and its 10-acyl 
analogues in 3 animal models. Contact Dermatitis. 1984 Mar;10(3):140-5.
(2) Nuhaily, S., Damaj, B. B., & Maghazachi, A. A. (2009). Oxazolone-Induced Delayed Type Hypersensitivity Reaction in the 
Adult Yucatan Pigs. A Useful Model for Drug Development and Validation. Toxins, 1(1), 25–36. doi:10.3390/toxins1010025.
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Le diagnostic d’otite moyenne (OM) ne peut être établi uniquement sur la base du bilan lésionnel clinique. Le scanner 
est un examen de choix pour évaluer l’atteinte des bulles tympaniques (BT). L’objectif de cette étude était d’analyser 
le résultat du scanner en fonction du bilan clinique préalable. 
matériel et méthodes 
Les chiens ayant subi un scanner des BT entre 2009 et 2012 ont été inclus. L’anamnèse détaillée était disponible pour 
chaque patient. 
résultats
111 chiens (52 femelles, 59 mâles ; 1-15 ans) ont été inclus. Parmi les 66 sujets atteints d’otite externe chronique (OEC), 
les BT étaient intactes dans 48% des cas, comblées dans 17%, comblées avec ostéite dans 30% et lysées dans 5%. 
Parmi les 34 chiens souffrant de syndrome vestibulaire (dont 4 OEC), la répartition était respectivement de 79%, 9%, 
12% et 0%. Les 8 chiens sourds avaient les BT comblées, dont un avec ostéite ainsi que 2/4 qui présentaient unique-
ment un secouement de tête mais aucun parmi les 3 qui avaient seulement la tête penchée. L’atteinte des BT était plus 
fréquente et plus grave lors d’OEC suppurée qu’érythémato-cérumineuse, mais n’était pas associée au type de germe 
présent dans le canal. 11/16 otites prolifératives s’accompagnaient de lésions des BT, surtout chez le bouledogue fran-
çais. La minéralisation du conduit était associée à une atteinte plus fréquente des BT. 
Conclusions
Cette étude souligne la grande fréquence des OM lors d’OEC et la rareté des signes neurologiques associés, confir-
mant les données de la littérature1-3. Le clinicien devrait intégrer le scanner à sa démarche diagnostique lors d’OEC.
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Dans l’espèce canine, la survenue de dermatoses est fréquente. Faciles d’usage et aux indications nombreuses, les 
shampooings représentent une solution thérapeutique souvent utilisée et efficace. Bien qu’ils soient souvent prescrits 
en association avec un réhydratant cutané, leur effet sur la barrière cutanée n’a jamais été étudié dans l’espèce canine.
L’objectif de notre étude est d’évaluer, grâce aux mesures de perte insensible en eau et de pH, et à l’examen histopa-
thologique de biopsies cutanées, l’influence de deux shampooings anti-infectieux, l’un contenant de la chlorhexidine, 
l’autre du peroxyde de benzoyle. Selon le même procédé, l’intérêt d’appliquer un réhydratant, après traitement à l’aide 
de chacun de ces deux shampooings, a également été étudié.
Cette étude nous a permis de mettre en évidence une altération significative de la barrière cutanée, occasionnée par 
l’application biquotidienne de shampooings. Les médianes de valeurs de PIE suite à l’application du shampooing à la 
chlorhexidine ou à celle du shampooing au peroxyde de benzoyle sont respectivement de 7,9 g.h-1.m-2 et 7,8 g.h-1.m-2 
contre 2,1 g.h-1.m-2 pour les sites témoins.
L’intérêt de la pulvérisation d’un réhydratant afin de maintenir l’intégrité de la barrière cutanée, suite à un traitement à 
l’aide de shampooing, a également été démontré. Les médianes des valeurs de PIE des sites réhydratés sont, en effet, 
de 4,1 g.h-1.m-2  (peroxyde de benzoyle) et 4,6 g.h-1.m-2 (chlorhexidine), respectivement. 
L’étude histopathologique permet de mettre en évidence un taux de prolifération des kératinocytes augmenté (mar-
quage Ki67) sur l’ensemble des sites traités. 
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Un quart à 1/3 des cas de dermatite atopique canine ont une origine alimentaire. L’objet de cette étude rétrospective 
était d’évaluer les résultats d’un régime d’élimination et d’éventuelles réintroductions dans un groupe de chiens ato-
piques. 
578 dossiers ont été sélectionnés au hasard sur une période de 3 ans dans une consultation spécialiste de dermato-
logie vétérinaire canine. 336 chiens ont fait l’objet d’un diagnostic clinique de dermatite atopique canine (critères de 
Favrot, set 1). 123 chiens ont montré une bonne réponse à un régime d’élimination (Hill’s Z/D Ultra-Allergen®), soit 
25%. 50 propriétaires sont allés au terme de la recherche d’aliment offensant (soit 40%). 36 propriétaires ont préféré 
poursuivre l’administration de l’aliment hypoallergénique (soit 29%). 37 propriétaires ont été perdus de vue (soit 
31%).
Parmi les 50 propriétaires ayant suivi la liste de réintroductions, 11 n’ont trouvé aucun aliment offensant (22% des 50 
et 10% des 86), 22 ont trouvé un seul aliment offensant (44% des 50), 11 en ont trouvé deux (22% des 50), 3 en ont 
trouvé trois (6% des 50) et 2 en ont trouvé quatre (4% des 50). 
Le bœuf était impliqué dans 16 cas (32% des 50), le poulet dans 13 cas (26%), le mouton dans 10 cas (20%), le porc 
dans 8 cas (16%), les produits laitiers dans 7 cas (14%), le riz dans 3 cas (6%), l’ancienne alimentation et le froment 
dans 1 cas (2%).
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Il est communément admis que les levures du genre Malassezia appartiennent à la flore cutanée habituelle de nombreux 
vertébrés homéothermes. Chez le chat, il n’existe cependant que très peu d’informations concernant la prévalence et la 
diversité des espèces du genre Malassezia. Lors de notre enquête, nous avons recherché et identifié ces levures sur la 
peau de différentes races de chats présentant ou non des lésions cutanées. Trois groupes de chats ont été examinés : 
(1) des chats (Européens ou Persans) sans lésions cutanées, (2) des chats sans lésions cutanées mais présentant un 
pelage modifié (Rex Devon, Sphinx, Peterbald et Donskoy) et (3) des chats présentés à la consultation de Dermatologie 
de l’ENVA. Pour les 112 chats recrutés, des examens cytologiques (test au ruban adhésif) et des cultures mycologiques 
sur milieu de Dixon modifié ont été effectués. Les levures du genre Malassezia ont été mises en évidence (sur au moins 
un échantillon) chez 15% des chats (Européens ou Persans) sains, 83% des chats au pelage modifié et 30% des chats 
présentant de lésions cutanées. L’identification moléculaire a mis en évidence la présence de M. pachydermatis, M. nana, 
M. sympodialis et M. slooffiae, M. nana n’a été retrouvé que dans le conduit auriculaire externe. Les résultats de cette 
étude confirment le fréquent portage de levures Malassezia chez des races au pelage modifié, confirment la diversité 
des espèces qui sont capables de coloniser la peau du chat et montrent un portage plus important chez des chats pré-
sentant des lésions cutanées.
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Les papillomavirus (PVs) sont des virus à ADN à tropisme cutané et muqueux marqué responsables de lésions der-
matologiques bien documentées chez le chien (verrues, plaques pigmentées etc…) (Lange et Favrot, 2011). Toutefois 
leur diversité laisse supposer qu’ils pourraient intervenir dans de nombreuses autres dermatoses. Nous présentons ici 
trois cas de papillomavirose très différents sur les plans clinique, histopathologique et viral. 
Le premier cas, un Vizla male castré de 3 ans, était présenté pour des lésions exophytiques au niveau de la cavité 
buccale. Le deuxième cas, un Carlin femelle stérilisée de 8 ans, était présenté pour des plaques hyperkératosiques 
pigmentées sur l’abdomen. Un troisième cas, un Staffordshire Bull terrier femelle âgée de 7 ans, était présenté pour 
des lesions verruqueuses généralisées et coalescentes, associées à une hyperpigmentation et une lichénification. 
Pour les trois chiens, des inclusions virales et/ou des effets cytopathiques ont été observés à l’examen histopatho-
logique. Les examens en PCR ont mis en évidence la présence de CPV1 dans le premier cas, étaient négatifs pour le 
deuxième cas et pour le troisième cas, l’analyse en PCR a mis en évidence la présence de virus CPV9.  Malgré des 
recherches précises, aucun marqueur d’immunodéficit n’a pu être retrouvé. A la connaissance des auteurs il s’agit de 
la seconde isolation de ce type viral chez le chien (Yuan et al, 2012). 
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